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1.GIRIS VE AMAC

Akut Koroner Sendrom (AKS), Unstabil Anjina Pektoris (USAP), ST Yiikselmeli
Myokard Infarktiisii (STEMI) ve ST Yiikselmesiz Myokard Infarktiisiinii (NSTEMI)
iceren myokardiyal iskemik olaylar1 kapsar. Koroner Kalp Hastaligi (KKH) 75 yasin
altindaki bireylerde tiim kardiyovaskiiler olaylarin yarisinin fazlasindan sorumludur.
KKH’nin yayginliginin, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 20 yas ve iistiindeki
eriskin niifusta %6,4 oldugu tahmin edilmektedir (Smith at al, 2015).

Ateroskleroz, oncelikli olarak orta ve biiyiik boyuttaki arterlerin intima'sini igeren
ilerleyici plak olusumu siirecidir. Bu siire¢ akut bir iskemik olay tezahiir edinceye
kadar bir insanin omrii boyunca acimasizca ilerlemektedir. Hiperkolesterolemi,
hipertansiyon, diyabet ve sigara i¢gmeyi de igeren bircok koroner risk faktorii bu
siireci etkiler. Bu risk faktorleri, kan damarinin endoteline zarar verir ve
aterosklerotik islemi baslatmada 6nemli bir rol oynayan endotel disfonksiyonuna
neden olur. Aterosklerotik progesin baslamasi ve devaminda inflamasyon 6nemli bir
rol oynar. Endotel hasar gordiikten sonra, inflamasyon hiicreleri, ozellikle
monositler, endotelyal adezyon molekiillerine baglanarak subendotele gog¢ ederler ve
burada makrofaj haline gelirler. Aktive edilmis makrofajlar kemoatraktanlar1 ve
sitokinleri serbest birakir. Diiz kas hiicreleri ile makrofajlar arasindaki oran plak

hassasiyetinde ve riiptiir egiliminde dnemli rol oynamaktadir (Kumar at al, 2009).

AKS tanis1 ve simiflamasi, elektrokardiyogram (EKG) bulgular1 ve miyokardiyal
nekrozun biyokimyasal belirtecleri dahil olmak tizere klinik 6zelliklerin kapsamli bir
incelemesine dayanmaktadir. Hasarli miyokard hiicreleri kan dolasiminda kalp
biyobelirtegleri olarak bilinen proteinleri ve enzimleri serbest birakirlar. Bu
belirtegler, hastanin Akut Myokard Infarktiisii (AMI) gegirip gecirmedigini ya da

yakin zamanda AMI gecirip ge¢irmediginin belirlemesine yardimei olur. Cok diisiik



konsantrasyonlarda yiiksek hassasiyete sahip yliksek duyarlikli kardiyak troponin
testleri, cogu saglikl kiside troponinin dogru bir sekilde 6l¢iilmesini saglar (Timmis,
2015).

AKS’nin patogenezinde inflamasyonun 6nemli rol oynamasi nedeniyle, bu ¢alismada
son yillarda cesitli hastaliklarda sikca incelenen yeni inflamatuar belirleyicilerin

tanisal roliinii degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner Arter Hastaliginda (KAH) aterosklerotik plak koroner arterlerin iginde
birikir ve kalp i¢in kan akisini (ve dolayisiyla oksijen vermeyi) sinirlar. Kalpteki kan
akisindaki bu ani bir azalma da miyokardiyal iskeminin belirtileri ve semptomlari ile
karakterize olan AKS’ye yol agabilir. Saglik uzmanlar1 her iki terimi de (KAH ve
AKS'u) birbirinin yerine kullaniyor olsalar da bunlar ayn1 degildir. AKS, KAH"mn bir
alt kategorisidir. KAH koroner arterlerde ateroskleroz ile karakterizedir ve
asemptomatik olabilir iken, AKS neredeyse daima USAP’ta oldugu gibi bir belirti ile
karsimiza ¢ikar ve KAH varligina bakilmaksizin siklikla da AMI ile iligkilidir. AKS,
AMPI’a bagl ortaya ¢ikan semptom ve klinik bulgularla karakterize bir durumdur.
AKS'un belirti ve semptomlarin siddetini, USAP ile NSTEMI'iinden STEMI'ne kadar
ki siire¢ olusturur. USAP ve NSTEMI normalde kismen veya araliklarla tikanan bir
koroner arterden kaynaklanirken, STEMI tamamen tikanan bir koroner arterden

kaynaklanir (Chapman at al. 2017, Sanchis-Gomar at al. 2016).

AKS, koroner arterde pargalanan bir aterosklerotik plagin trombosit agregasyonu ve
tromboz olusumunu uyarmasiyla baglar. Miyokard perfiizyonunu Onleyen damari
tikayan trombiistiir. Infarktiis vakalarmin ¢ogu plak yiizeyinde tikanma trombozu
olusumuna baglhidir. Daha yakin tarihli veriler bunun, inflamatuar degisikliklerle
birlikte kararsiz ve zedelenebilir bir plak riiptiri ile iliskili oldugunu
diistindiirmektedir (Overbaugh 2009). AKS tanis1 ve siniflamasi, EKG bulgular1 ve
miyokardiyal nekrozun biyokimyasal belirtegleri gibi klinik 6zelliklerin ayrintili bir
incelemesine dayanmaktadir. USAP, biyobelirte¢lerde ylikselmeler olmaksizin
iskemik semptomlarin varlig1 ve varsa gecici EKG degisiklikleri ile tanimlanir. Ml

terimi, AMI durumunda miyokardiyal nekroz bulgusu oldugunda kullanilir. STEMI,



ST segment yiikselmesinin kalict EKG bulgularinin varligi ile NSTEMI'den ayirt
edilir. Kardiyak troponinler miyokardiyal hasarin biyokimyasal belirtegleridir. Kalp
biyobelirteglerinde, 6zellikle kardiyak troponin (I veya T) veya Kreatin Kinaz MB
fraksiyonunda (CKMB) artma, hasarin miyokardiyal hiicrelerin nekrozuna yol

actigini gosterir (Smith at al. 2015).
2.1.1.Epidemiyoloji

AKS, gelismis iilkelerde 6nemli bir 6liim ve sakatlik sebebidir. Batili iilkelerde bu
durumun mortalitesi son on yilda yavas yavas azalmis olsa da, halen 35 yasin
lizerindeki tim Oliimlerin yaklagik {igte birine neden olmaktadir. Amerikan Kalp
Derneginin (AHA) 2016 Kalp Hastalig1 ve Inme Istatistikleri giincellemesi, ABD'de
> 20 yaslarindaki 15,5 milyon kisinin AKS'ye sahip oldugunu bildirirken, bildirilen
yayginligin hem kadinlar hem erkekler i¢in yasla birlikte artmakta oldugu ve
yaklasik her 42 saniyede bir Amerikalinin MI magduru olacag: tahmin edilmektedir
(Gomar at al. 2016). Biitiin AKS’larin insidansi, STEMI insidansinin yaklasik {i¢
katidir. Siipheli AKS ile bagvuran hastalarda, baslangi¢ tanist %44’iinde USAP, %
45’inde siipheli veya dislanan AMI ve geri kalaninda ise belirsiz gogiis agrisidir (Fox
at al. 2002).AKS tan1 ve tedavisinde son yillarda saglanan gelismelere ragmen halen
iilkemizde ve tiim diinyada en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Diinya Saghk Orgiitii’niin (DSO) 2020 yili igin hazirladign yasam
kisitlayan hastaliklar listesinde; tiim diinyada, KAH’mn birinci, inmenin ise dordiincii

neden olacagi bildirilmektedir (Folsom at al. 2011).

Ulkemizde KAH ve AKS ile ilgili saglikli epidemiyolojik verilerin az olmasina
karsin toplumumuzda da diinya iilkelerinde oldugu gibi en fazla dliime ve is giicii
kaybina sebep olan 6nemli saglik sorunudur. Koroner mortalite acisindan Tiirkiye,
Avrupa iilkeleri arasinda erkeklerde Letonya’dan sonra ikinci sirada, kadinlarda ise
birinci sirada yer almaktadir. Niifusumuz gelismekte olan iilkelerdeki gibi geng
yapida iken, halkimizda KAH ile iliskili mortalitenin, yash niifus yapisina sahip
gelismis toplumlardaki kadar yiiksek olmasi, hem giiniimiiz, hem de gelecek igin

kaygi vericidir (Onat ve ark. 2007).



Konuyla ilgili {ilkemizde smirl sayida ¢alismalar mevcuttur bu ¢alismalardan biri
olan, Tirk Erigskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinda, nedeni bilinen Oliimlerin % 42,5’inin KAH kokenli oldugu
bildirilmistir. Tirkiye genelinde eriskinlerde kalp hastaligi prevalanst % 6.7
bulunmustur. Bolgelere gore en yiiksek Karadeniz ve Marmara bolgelerinde, en
diisiik ise Akdeniz ve I¢ Anadolu bélgelerinde goriildiigii rapor edilmistir. Ayrica
TEKHARF’in 2005 yili tarama verilerine gore kardiyovaskiiler kokenli oliimlerin
yiikselme egilimlerini korudugu rapor edilmistir. TEKHARF calismasinin sonug
bolimiinde, Tiirk eriskinlerinde hem KAH mortalitesi, hem de yeni koroner olay
prevalanslarinin gereginden ve cevre iilkelerden her iki cinsiyette ama ozellikle
kadinlarda fazla yiiksek olduguna dair kanitlarini teyit etmis iilkemizde koroner
hastaliktan koruyucu Onlemleri ¢ok daha etkinlestirmenin gerektigini vurgulamistir

(Onat ve ark. 2006).

Tirkiye’de yeni koroner olaylar yiiksek siklikla rastlanmaya devam etmektedir. 2010
yilinda erigkinlerimizde koroner olaylarin sayisal dinamigini s0yle degerlendirmek
uygun olur. Ulke genelinde yilda 390 bin civarinda koroner olay meydana gelmekte,
bunlarm derhal 6liimle sonug¢lanan 90-100 bini ¢ikarilinca da 290-300 bin non-fatal
koroner olayli hasta tedaviye aday kalmaktadir. Bunlarin da dahil oldugu 3.1 milyon
koroner hastadan yaklasik 100-110.000’i ilaveten hayatimi yitirmektedir. Boylece,
toplam KAH’s1 halen yilda 180-200.000 kadar artmaktadir (Onat ve ark. 2006).

2.1.2. Risk Faktorleri

Klinik uygulamada kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesine iliskin Avrupa
Kilavuzuna gore risk faktorleri; bireysel faktorler, fizyolojik ve biyokimyasal

faktorler ve yasam sekli olarak siniflandirilmistir (Tablo 1) (De Backer at al. 2003).



Tablo 1: Klinik uygulamada kardiyovaskiiler hastaligin 6nlenmesine iliskin Avrupa

Kilavuzuna gore risk faktorlerinin boliinmesi.

Bireysel Faktorler Biyokimyasal ve Fizyolojik Faktorler Yasam Sekli
Yas Hipertansiyon Sigara igme
Cinsiyet Artmig LDL Sagliksiz Diet
Aile Hikayesi Azalmig HDL Diisiik Fiziksel aktivite
Genetik Belirleyiciler Artmig Trigliserit Konsantrasyonu
Diabetes Mellitus
Obezite
Prokoagiilan Faktorler
Kronik Inflamasyon Belirtegleri
Kalbin EKG Monitdrizasyonu

2.1.2.1. Bireysel faktorler

AKS sonrasi ileri yas, erkek cinsiyet, kardiyovaskiiler (Ornegin; Kalp Yetmezligi,
Inme) ve kardiyovaskiiler olmayan (Ornegin; Renal Yetmezlik, Diyabet) ek
hastaliklar1 olan hastalar muhtemelen ytiksek risklidirler ve diisiik riskli olanlara gore
daha kétii bir yasam kalitesine sahiptirler. Ilerleyen yas, koroner arter hastaligmin
gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir ve AKS sonrasi sonucun dnemli bir gostergesidir

(Christopher at al. 2014).

AKS erkeklerde kadinlara oranla sik ve yaklasik olarakta 10 yil daha 6nce goriiliir.
AMI olan kadmlarin erkeklere kiyasla daha kotli prognoza sahip oldugu
bulunmustur. Yastan bagimsiz olarak erkeklerden daha fazla kadin (sirastyla %19 ve
%26), AMD’niin ilk yilinda Oliir. Bu fark, gen¢ kadinlar arasinda ayni yastaki
erkeklerle karsilastirildiginda daha belirgin bir hale gelir. Kadinlar tanidaki
gecikmeler ve tedavideki yetersizlikler agisindan daha savunmasizdir (Basmah at al.
2016).

Kardiyovaskiiler hastaliklarda aile hikayesi i¢in en fazla 6ne ¢ikan risk, birinci
derece bir yakinda erken yasta koroner kalp hastaligi 6ykiisii olmasidir. Bu durumda
AKS gelisim riski 1.3-1.6 kat artmaktadir (Genc at al. 2007).



2.1.2.2. Biyokimyasal ve Fizyolojik Risk Faktorleri

Hem hemodinamik nedenlerle hem de aterosklerozun hizlanmasi nedeniyle
kardiyovaskiiler hastalik agisindan hipertansiyon (anormal yiiksek kan basinci) bir

risk faktoriidiir (Aboulhosn at al. 2006).

Yiksek Viicut Kitle Endeksi (VKE) olarak tanimlanan obezite genel popiilasyonda
mortalite i¢in risk faktorii olarak diistintlir. Obez bireylerde hipertansiyon,
dislipidemi ve diabetes mellitus gibi kardiyovaskiiler risk faktdrlerine daha sik
rastlanilmaktadir. Bu nedenle, bu hasta grubunda kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarina  bagli morbidite ve mortalite daha yiiksektir. Obezitenin
kardiyovaskiiler sistem tiizerindeki etkileri ¢esitlidir ve artmis insiilin direnci, artmis
kan basinci, sistemik inflamasyon, prokoagiilasyon durumlari, dislipidemi, artmis
sempatik aktivite, kalp yetmezligi, endotel disfonksiyonu, KAH, atriyal fibrilasyon,
inme ve sistolik-diyastolik fonksiyon bozuklugunu igerir (Stefanos 2016)

AKS’li hastalarda hastane i¢i Oliimlerin 6nde gelen bir nedeninin tedavisiz
dislipidemi oldugu kanitlanmigtir. Artmis Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol
(LDL-C) ile artmis KAH riski arasindaki iligki iyi tespit edilmistir (Grundy at al.
2004). AKS'lu hastalar, daha fazla hayati tehdit eden kardiyak olay riskine
sahiptirler. Bu nedenle bu hastalara tanidan hemen sonra yogun LDL-C diisiiriicii
tedavi onerilmektedir (Libby at al. 2005).

Diabetes Mellitus, insiilin sekresyonundaki veya eylemdeki bir kusurdan
kaynaklanan kanda yiiksek glikoz seviyeleri ile karakterize edilen bir metabolik
hastalik grubudur. Diabetes Mellitus genellikle aterojenik dislipidemi ile iliskilidir.
Kandaki yiiksek glukoz konsantrasyonu, esasen LDL-C’nin, oksidasyona daha
duyarli hale gelen ve endotel icin sitotoksik olan glikasyonunu artirir. Sonugta
trombositlerin yapismast hizlanir ve bu da kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimini

tesvik eder (Orekhov at al. 2014).

Son yillardaki veriler incelendiginde geleneksel risk faktorlerinin protombotik
potansiyeli arttirmada etkisi oldugunu ortaya koymaktadir. Ayrica, son yillardaki

veriler, ¢evresel faktorler, hemostatik degisiklikler, enflamasyon ve vaskiiler olaylar



arasinda bir iliski oldugunu ortaya koymustur. Endotel disfonksiyonu, trombositler
ve pihtilasma sisteminin hem aterogenezis de hem de aterotrombozda Onemli
belirleyiciler oldugu gosterilmistir. AKS’da lokal tromboz olusumu hiicresel ve

humoral mekanizmalar arasindaki etkilesimden de kaynaklanir (Rosanna at al. 2012).
2.1.2.3. Yasam Sekli

ABD Saglik ve Insan Kaynaklar1 Departmami, tim KKH’ma bagli dliimlerinin
%30'unun sigara icimine baglanabilecegini tahmin etmektedir. Sigara igilmesi
sonucunda oksijen tasima kapasitesinde azalma, vazokonstriksiyon, trombosit
adezyonu ve hiperkoagiilabilite, katekolamin salgilanmas1 ve endotel disfonksiyonu
meydana gelir. Sigara i¢iminin protrombotik etkilerine kismen bagli olarak, sigara
icenlerde STEMI, NSTEMI’dan daha fazla olasilikla goriiliir. Bir¢cok calisma AMI
insidansini daha yiiksek gostermis ancak sigara i¢enler arasinda reperfiizyon sonrasi

sagkalimi artirmistir (Robertson at al.2014).

Akdeniz diyeti uzun siiredir kardiyo vaskiiler hastaliklarin (KVH) 6nlenmesi ile ilgili
olarak degerlendirilmistir. Diger diyet faktorleri ile ilgili olarak, artan tuz tiiketiminin
hastalik prognozu iizerinde olumsuz bir etkisi oldugu bildirilmistir. Balik aliminin
hastaligin ilerlemesi iizerinde koruyucu bir etkisi oldugu gorilmiistiir. Diyet
yaglarmin tiiketimi ile ilgili olarak, ¢oklu doymamis ve tekli doymamis yaglar, trans
yag asitleri, doymus yag ve kolestrol alimi onlendiginde, dnemli olgiide diisiik
mortalite riski ile iligskilendirilmistir. Son olarak, kirmizi et alimi ile KKH riski

arasindaki ters iliski yeterince desteklenmemistir (Notara at al.2014).
2.1.3. Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

AKS, miyokard perfiizyonunun cesitli derecelerdeki tikanikliga bagli bozulmasi,
tromboz, embolizasyon ile komplike olmus, koroner arteryel plagin hasarini takiben
ortaya ¢ikmis klinik bulgu spektrumunu ifade eder. Klinik 6zellikler miyokard
iskemisinin derecesine ve ciddiyetine baglidir. Kolateral perfiizyonun yoklugunda
total koroner okliizyon, STEMI veya NSTEMI’a neden olur. Tromboz ve plak
fragmanlarinin distal koroner dolagima embolizasyonu ve vaskiiler tonusunda

degisiklikler sonucu olusan gecici veya kismi koroner okliizyon da miyosit



nekrozuna neden olabilir. Miyokardiyal nekrozun hassas belirteglerinin (6rnegin:
Troponinler) salinmasi, miyokardiyal hiicre nekrozunun gostergesi olarak goriiliir ve
AMI taniminda kullanilir. Eger belirteglerde herhangi bir artis tespit edilmezse,
USAP terimi kullamilir ve bu durumda kardiyak olmayan ayirici tanilar

diisiiniilmelidir (Hamm at al. 2014).

Hemen hemen tiim bolgesel AMI, sorumlu bir koroner aterosklerotik plak iizerinde
gelisen trombozdan kaynaklanir. Bunun en nadir istisnalar1 spontan koroner arter
diseksiyonu, koroner arterit, koroner emboli, koroner spazm ve miyokardiyal bridge
basisidir. Otopsi c¢aligmalari, yeni bir trombotik koroner olayin, iskemik kalp
hastaliginin neden oldugu ani Olimlerin  %50-70'inden sorumlu oldugunu

gostermektedir (Davies 2000).

Miyokardiyal hiicreler, normal iletim i¢in gerekli olan kontraktiliteyi ve elektriksel
kararliligi korumak igin oksijen ve Adenosin Trifosfata (ATP) ihtiyag duyar.
Miyokardiyal hiicreler oksijensiz kaldiginda glikojenin anaerobik metabolizmasi
devreye girer ve daha az ATP dretilir. Bu sodyum-potasyum ve kalsiyum
pompalarinin durmasi sonucunda hidrojen iyonlarmin ve laktat birikiminin sebep
oldugu asidoza yol agar. Bu noktada hiicre 6liimii, iskemi ve yaralanmay:1 sinirlayan
veya tersine ¢eviren miidahaleler yapilmadig: siirece infarktiis meydana gelecektir.
Iskemik evrede hiicreler hem aerobik hem de anaerobik metabolizma gosterirler.
Miyokard perfiizyonu azalmaya devam ederse, aerobik metabolizma son bulur ve
sonunda anaerobik metabolizma 6nemli 6l¢iide azaltilacaktir. Bu donem yaralanma
evresi olarak bilinir. Perfiizyon yaklagik 20 dakika i¢inde diizelmezse, miyokardiyal
nekroz ortaya cikar ve hasar geri dondiiriilemez. Hasar goren bolgedeki saglikli
dokular1 degistiren yara dokusunun bozulmasi sonucu miyokard kontraktilitesinde
bozulma, kalp debisini diisiiriir, hayati organlara ve periferik dokuya perfiizyonu
sinirlar ve nihayetinde sokun belirtilerine ve semptomlarina katkida bulunur

(Overbaugh at al. 2009).

Deneysel c¢alismalar plaktaki inflamatuar hiicrelerin aktivasyonunun trombiis
olusumunu tetikleyebilecegi molekiiler mekanizmalar1 agikliga kavusturmustur.
Ozellikle inflamasyon, fibréz kepin kirllganligini ve plagin trombojenik potansiyelini

diizenler.



Inflamasyonun neden oldugu pihtilasma aktivasyonunun ana aracilar proinflamatuar
sitokinlerdir. ~ Cesitli  c¢alismalar, 06zellikle koagililasyon  aktivasyonunun
basglatilmasinda interldkin  (IL)-6'min  Onemini ve antikoagiilan yolaklarin
modiilasyonunda Tiimor Nekroz Faktor-Alfa (TNF-a) ve IL-1'in roliinii gostermistir.
AKS'in bu klinik sunumu son birka¢ yildir dikkatli bir sekilde arastirilmaktadir
(Bentzon at al. 2014).

Deneysel gozlemler ve klinik ¢aligmalar, bazilar1 biiyiik olasilikla yakin gelecekte
Oonemli terapdtik hedef olacak onemli molekiiler yollar1 agikliga kavusturmustur.

AKS ile iligkili enflamasyonun baslica 6zellikleri sunlardir:

1) Epikardiyal arterlerin, koroner mikrosirkiilasyonun ve hatta miyokardin yaygin

sekilde tutulmasi
2) Dogal immiinitenin aktivasyonu
3) Adaptif immiinitenin etkinlestirilmesi.

AKS ve sistemik inflamasyon bulgulari olan hastalarda, sorumlu arter tarafindan
perfiize edilmeyen miyokard bolgelerinin atiklar1 transkardiyak nétrofil aktivasyonu
ile yaygin koroner inflamasyonu baglatir. Bu olay, koroner ateroskleroz veya
tekrarlayan iskemiyle ilgisiz gibi goriinmektedir. Ciinkii, kronik stabil anjina ve
coklu damar koroner hastaligi bulunan hastalarda veya vazospastik anjina
hastalarinda gozlenmemektedir. Bu nedenle yaygin akut koroner inflamasyon, AKS
klinik ¢aligmalarinda anjiyografi ve intravaskiiler goriintiilemelerde farkli koroner
arter dallar1 iceren ¢oklu komplike stenozlar, ¢oklu trombiis ve birden fazla fissiir
plaklarinin muhtemel nedeni olarak goriilmektedir. Bozulmus koroner plaklarin
say1st sistemik yiiksek duyarli C reaktif protein (hs-CRP) seviyeleri ile korelasyon
gostermektedir. Postmortem ¢aligmalarla yaygin koroner inflamasyon kavrami

dogrulanmistir (Crea at 2013).
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2.1.4. Akut Koroner Sendrom Tanisi

Hastanin klinik Oykiisii, basvuru anindaki sempomlari, biyobelirte¢ diizeyleri ve

EKG bulgularinin tamami degerlendirilmelidir.
2.1.4.1 Klinik Hikaye ve Semptomlar

Gliniimiizde goglis agrisi, acil servise gelen hastalarin en sik goriilen sikayetleri
arasinda yer alir (Pitts at al. 2008). AKS'li hasta, klasik olarak 60 yasindan biiyiik ve
birden fazla risk faktorii tasiyan beyaz bir adamdir. Hastalar genellikle kola yayilan
sol tarafli gogiiste baski ve bununla iligkili dispne, terleme, basdomesi

kombinasyonundan sikayetgidirler (Pope at al. 2000).

Ancak gogiis agrisi, tamamen zararsiz olandan hayati tehdit edici olana kadar genis
bir yelpazede olabilir. Bunlarin arasinda AKS (USAP ile AMI arasinda degisen bir
hastalik yelpazesi olarak tanimlanir), pulmoner emboli, aort disseksiyonu, tansiyon
pnomotoraks, perikardiyal tamponad ve 6zofageal riiptiirii gibi yasami tehdit eden
sebebleri ortadan kaldirmak ve hastalarin hizli bir sekilde teshis ve tedavisini
baslamak acil servis hekimlerinin yiikiimliiliiglidiir. Bununla birlikte acil servise
gogiis agrist ile bagvuran hastalarin sadece %20-25’i AKS’dur ve goglis agrisi
birimine bagvuran hastalarin da sadece %45’i AKS’dur (Conti at al. 2002). Tasikardi,
hipotansiyon, kalp yetmezligi ve yeni mitral yetersizlik kotlii prognozu gosterir ve

hizli tan1 ve tedaviyi gerektirir (Persson at al. 2010).
2.1.4.2. Kardiyak Biyobelirtecler

Hasarlt miyokardiyal hiicreler, kalp biyobelirtecleri olarak bilinen proteinleri ve
enzimleri kan i¢ine salarlar. Bu belirtegler klinisyenlerin AMI gecirip ge¢irmedigini
ya da yakin zamanda AMI gecirip ge¢irmedigini belirlemelerinde yardimct olur.
Cesitli biyolojik belirteclerin faydasi, yiiksekliklerin zamanlamasi ve siiresi ile
bunlarin kardiyak 06zgiinliigiiniin derecesine gore belirlenir. Kalp troponinleri,
troponin T ve troponin | en spesifik kardiyak biyobelirteglerdir. Bu yapisal proteinler
normal olarak serumda bulunmaz. Bu nedenle yiiksek serum seviyeleri koroner
lezyonlarla iligkili trombiis olusumu ve mikrovaskiiler embolizasyon derecesini

ongorebilir (Anderson at al. 2007). Troponin | ve T seviyeleri, miyokard hasarindan
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sonra 4-6 saat i¢inde artar. Troponin I seviyeleri dort ila 7 (yedi) giin boyunca yiiksek
kalir iken troponin T seviyeleri 10-14 giin boyunca yiiksek kalmaya devam eder.
Kardiyak biyobelirteclerin normal referans araligi ¢ogu laboratuar arasinda degisir.
Myokardiyal nekroz tanis1 koymak icin bir tek troponin yiiksekliginin kabul edilmis
referans kontrol grubunun 99 persentilden daha yiiksek olmasi gereklidir. Fakat bir
laboratuar troponinleri ¢alisamazsa, CK-MB makul bir alternatif olarak kabul edilir.
CK-MB, yaralanmadan 4-6 saat icinde serbest birakilan ve yaralanmadan sonra 48-
72 saat boyunca yiikselmis olarak kalmaya devam eden kardiyak spesifik bir
enzimdir. Bir referans kontrol grubunun 99 persentilden daha yiiksek iki ardisik CK-
MB seviyesi, AMI tanisina katkida bulunur. Bir hem proteini olan miyoglobin
kardiyak spesifik degildir. Ancak miyokard hasarindan sonra yiikselen ilk enzim
oldugu i¢in degerli bir biyolojik belirteg olarak kabul edilmektedir. Bir hasta, AKS
semptomlarinin baslamasindan sonra {i¢ saat i¢inde basvurmussa, CK-MB ve
troponin seviyeleri heniiz yiikselmemis olabilir. Béyle bir durumda, miyoglobin
AMI'nin erken teshisini saglayabilir veya verilecek tedaviyi hizlandirabilir (Morrow
at al. 2007).

2.1.4.3. EKG Bulgulan

AHA acil servise AKS semptomlari ile bagvuran hastalarda 10 dakika igerisinde 12
kanalli EKG c¢ekilmesi ve deneyimli bir hekim tarafindan degerlendirilmesini
onermektedir. 12 kanalli EKG myokardiyal iskemi, injury ve infarktin birbirinden
ayrilmasi, etkilenen alanin lokalizasyonu ve eslik eden iletim bozukluklarimin
ayrimlastirilmasina yardimci olur. EKG bulgular1 ST segment depresyonu ve T dalga
negatifligini igeren USAP veya NSTEMIe isaret edebilir. ST segment depresyonu T
dalgasindaki negatiflik devam etmesine ragmen iskemi veya agri gerilediginde
normal hale gelecektir. Uygulayicilarin USAP ve NSTEMI'1 birbirinden ayirtetmek
icin kardiyak biyobelirtecler kadar EKG bulgularini da gozden gegirmeleri gerekir.
Diger taraftan 12 kanalli EKG’de iki derivasyonda ST elevasyonu varsa tani
STEMI’dir. STEMI’de T dalga negatifligi de olabilr. Bu degisiklikler normalde
MI’da saatler igerisinde ortadan kalkar. Infartk olan Miyokardiyal hiicerelerin
elektriksel iletimdeki degesikliklerinin bir sonucu olarak MI varliinda EKG’de
anormal Q dalgalar1 ortaya c¢ikar. Anormal Q dalgas1 gelistiginde bu genellikle
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EKG’de kalic1 anlamina gelir. Bu yiizden EKG’deki anormal Q dalgasi mevcut
MI’1n bir isareti olarak degil eski bir MI’a isaret eder (Dressler et al, 2008).

2.1.4.4. Hemotolojik ve Inflamatuar Belirtegler:

Inflamasyon injiiriye kars1 viicudun verdigi bir yanit olup cesitli olaylar serisi ve baz1
farklr hiicre tiplerinin farkli roller oynamas: ile karakterizedir. Cesitli 16kositler,
ozelliklede nétrofiller inflamasyonun baslatilmasi ve idame ettirilmesinde 6nemli rol
oynarlar. Inflamasyonun akut evresinde lenfositlerden ziyade nétrofillerin
aktivasyonu ve migrasyonunda onemli artis oldugu saptanmistir. Benzer sekilde
trombositlerinde inflamatuar reaksiyonlarin indiiksiyonunda santral bir rol sistlendigi
bilinmektedir. Inflamasyonun erken fazinda hem sayisal olarak hem de boyut olarak
artis gosterdikleri ¢esitli kaynaklarda ifade edilmistir (Vergnolle et al. 2003, Gros et
al. 2014).

Ozellikle acil servislerde rutin olarak istenen kan hemogram 6lgiimlerinde bulunan
ve/veya cesitli inflamatuar hiicre sayilariin birbirlerine olan oranlarininin manuel
hesaplanmasiyla elde edilen; ortama trombosit hacmi, kirmizi hiicre dagilim hacmi,
notrofil lenfosit orani, trombosit lenfosit orani ve trombosit ortalama trombosit hacmi
orani gibi ¢esitli belirtegler, son yillarda 6zellikle patogenezinde inflamasyonun ana
rol oynadigi ¢esitli hastaliklarda, tanisal ve/veya prognostik bir belirleyici olarak
yogun sekilde arastirilmigtir. Bununla birlikte literatiirde AKS’larda, trombositlerin
notrofillere oranini inceleyen herhangi bir yayina rastlanmamistir. Buna kargin Akut
apandisit, akut kolesistit, akut divertikiilit ve akut mezenter iskemi gibi birgok cerrahi
acil hastaliklarda (Jung et al. 2016, Beliaev et al. 2016, Reynolds et al. 2016,
Aktimur ve ark. 2016) ve iskemik inme, anevrizmal subaraknoid kanamalar ve AKS
gibi ¢esitli vaskiiler inflamatuar hastaliklarda (Xue et al. 2016, Efe ve ark. 2016,
Tao et al. 2016) bu inflamatuar belirteglerin tanisal ve/veya prognostik olarak
incelendigi goriilmektedir. Ilave olarak literatiirde AKS’larla ilgili yapilan yayinlarin
cogunda kreatinin, AST, ALT, Troponin ve CK-MB gibi kan biyokimyasal

belirteclerininde incelendigi goriilmektedir.

Bu noktadan hareketle yapmis oldugumuz bu c¢alismada, AKS hastalarinda cesitli

biyokimyasal ve bahsedilen inflamatuar belirteglerin degisimini incelemeyi
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amacladik. Ayrica yeni bir inflamatuar belirte¢ olarak AKS’lar disinda sadece birkag
farkli konuda incelenmis olan trombosit nétrofil oranininda AKS’larda incelemeyi

amacladik.
2.1.5. Akut Koroner Sendromlarda Tedavi

Farmakolojik antiiskemik tedavinin amaci, myokardin oksijen talebinin azaltilmasi
(kalp hizi, kan basinci, 6nyiik ve myokariyal kontraktilitenin azalmasina sekonder)
veya myokardiyal oksijen destegindeki artistir (oksijen uygulamasi veya koroner
vazodilatasyon yolu ile). Eger tedaviyi takiben hastada iskemiye ait belirti ve
bulgular ortadan kalmaz ise, EKG bulgular1 ve kardiyak troponin seviyelerinden
bagimsiz bir sekilde derhal koroner anjiografi yapilmasi onerilmektedir. OKsijenin
kan oksijen satiirasyonu < %94 veya hastada solunum sikintis1 varsa uygulanmasi
gerekir. Iskemik semptomlar: nitratlar ve beta-blokerlerle rahatlamayan hastalarda,
acil koroner anjiografiyi beklerken opiat kullanimininda giivenili oldugu kabul

edilmektedir (Stub et al, 2015).
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3.MATERYAL METOT

Calisma, T.C. Saglik Bakanlig1 Sakarya Universitesi Acil Servisinde 01.06.2016-
30.09.2016 tarihleri arasinda gogiis agris1 sikayeti ile bagvurup AKS tanisi1 alan 257
hasta iizerinde tanisal nitelikli ve retrospektif olarak dosya kayitlarinin incelenmesi

ile gerceklestirildi.

Calismaya dahil etme Kkriterleri: 18 yasindan biiylik olan hastalar, gogiis agrisi

sikdyeti olan hastalar ve yatis yapilan hastalar olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilen hastalar AKS tipi olarak USAP, NSTEMI ve STEMI olarak
lic gruba ayrildi. Hastalarin yas, cinsiyet dagilimi ve basvuru sirasindaki ilk
hematolojik (Beyaz Kan Hiicresi (WBC), Notrofil, Lenfosit, Trombosit,
Hemoglobin, Hematokrit, ortalama trombosit hacmi (MPV), kirmizi hiicre dagilim
genisligi (RDW), Notrofil\Lenfosit orant (NLR), Platelet\Lenfosit oranit (PLR),
Platelet\N6trofil oran1 (PNR)) ve biyokimyasal parametreleri (Ure, Kreatinin, AST,
ALT, Troponin ve CK-MB parametreleri) analiz edildi.

Cahsmadan dislama Kriterleri: Basvuru aninda aktif enfeksiyonu olan hastalar,
malignensi tanist olan hastalar, Steroid veya kemoterapi tedavisi gdren hastalar, ve

basvurudan 6nce 30 giin i¢inde cerrahi 6ykiisii olan hastalar olarak belirlendi.

Kontrol grubu olarak acil servise gogiis agris1 ile bagvuran, EKG ve kardiyak
belirteclerinde patoloji saptanmayip atipik gogiis agrist tanisiyla acil servisten

taburcu edilen hastalardan olusturuldu.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ:
Bu calismada dort farkli analiz tekniginden faydalanildi:

One Sample T-Test: Bu test, belirlenen sabit bir deger ile belirli bir grubun
ortalamasinin istatistiksel olarak karsilastirmas1 amaciyla yapilir. Anlamlilik
diizeyinin ,05’ten kii¢iik olmasi durumunda ortalamalar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farkin oldugu yorumu yapilir.

Independent Samples T-Test: Bagimsiz T-testi ise iki degisken arasinda
istatistiksel olarak herhangi bir fark olup olmadigini ortaya ¢ikarmak amaciyla
kullanilmaktadir. Baz alinan iki grubun aritmetik ortalamalar1 kiyaslanarak analiz

sonuglar1 yorumlanir.

One-way Anova: Tek yonlii Anova (Analysis of Variance) bir varyans analizi
olmakla birlikte T-testi ile ayn1 amag i¢in kullanilir. Ancak buradaki temel fark T-
testi iki grup arasindaki ortalamalar1 kiyaslarken Anova ikiden fazla bagimsiz grup
oldugunda kullanilmaktadir. Bu testte ikiden fazla grup oldugu i¢in T-testinde oldugu
gibi direkt olarak olas1 bir anlamli farkliligin nereden kaynaklandigin1 gézlemlemek
olanaksizdir. Bu sebeple olast istatistiksel anlamli bir fark olusmasi durumunda Post-
Hoc testinden yararlanilir. Post-Hoc testlerinde en ¢ok kullanilan teknikler ise
sirastyla  Scheffe, Tukey ve LSD’dir. Bu teknikler arasindaki fark ise
hassasiyetlerinden ileri gelmektedir. En hassas ol¢timii yapan Scheffe iken bunu
sirastyla Tukey ve LSD takip etmektedir. Bu calismada Anova’da neredeyse
tamamina yakininda Scheffe’den faydalanilmis; LSD ise 1 (bir) kez kullanilmustir.

ROC (Receiver Operating Characteristic) Curve: ROC analizi de tan1 koymada
yararlanilan veya yararlanilmasi planlanan testlerin ayirt etme giiclinlin
belirlenebilmesi amaciyla yapilmaktadir. Yapilan analiz sonucunda gozlenen
degiskenlere ait cut-off (kesme) degeri ve bu degerin Sensitivite ve 1-Spesifite
degerleri hesaplanir. Bu degerler tan1 koymada testin ne kadar hassas ve giivenilir,
bir bagka ifade ile basarili 6l¢lim yaptigini ortaya koymaktadir. En yiiksek Sensitivite
ve Spesifite degerlere sahip olan kesme degeri en basarili tan1 sinir1 olarak kabul

edilir. Ancak yiizlerce hatta binlerce gézlenen veri oldugunda Sensitivite ve Spesifite
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degerlerini degerlendirmek ¢ok kolay olmayabilmektedir. Bu sebeple en iyi kesme
degerini ortaya c¢ikarabilmek i¢cin Youden’s J indeksi kullanmak isleri
kolaylastirmaktadir. Bu ¢alismada da “Sensitivite+Spesifite-1” olarak hesaplanan bu
indeksten faydalanilmustir. ilaveten, ikileme diisiildiigiinde Youden’s J indeksinin
yaninda Likelihood Ratio’dan da (olabilirlik orani) faydalanilmistir. Bu oran ise

“Sensitivite/1-Spesifite” olarak hesaplanmaktadir.
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4 BULGULAR

AKS’de; STEMI, NSTEMI ve USAP gibi AKS’nin alt gruplarina gére hematolojik
ve inflamatuar belirleglere ait degisimlerin incelendigi bu ¢alismada, kontrol gurubu
ve AKS alt gruplarina ait yas, cinsiyet ve hematolojik parametrelerin degerleri Tablo

2’de gosterilmistir.

Hastalarin yaslar1 ve cinsiyetleri dikkate alindiginda, NSTEMI’larda hastalarin
ortalama yaslariin daha yiiksek oldugu, ancak bu yiiksekligin istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 belirlendi (p>0.05). Yine tablodan goriilecegi lizere tim AKS alt
gruplarmin kadinlarda erkeklere gore daha ileri yaslarda goriildiigli, ancak kadinlar
ve erkekler arasindaki bu yas farkinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi
(p>0.05). Buna karsin tim AKS’da erkek hasta sayilarinin kadin hasta sayilarina
gore anlamli sekilde yiiksek oldugu ve bunun Ozellikle STEMI’de one c¢iktigi
belirlendi (p<0,001).

Hastalar WBC degerleri acisindan degerlendirildiginde, AKS grubundakilerin
kontrol gurubuna goére anlamli sekilde yiliksek oldugu tespit edildi (p<0.001). AKS
alt gruplarinda en yliksek degerin STEMI hastalarinda oldugu belirlendi. STEMI
(p<0.001) ve NSTEMI hastalarinda (p=0.004) belirlenen kan WBC degerlerinin
kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek oldugu
belirlenirken, bu durum USAP hastalar1 i¢in gegerli degildi (p=0.38). STEMI
hastalarindaki WBC degerinin ise istatistiksel olarak anlamli sekilde NSTEMI
hastalarindan yiiksek oldugu saptandi (p=0.05).
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Tablo 2: AKS Alt Gruplar1 ve Kontrol gurubuna ait yas, cinsiyet, hematolojik
parametre ve inflamatuar belirteglerin dagilimi
AKUT KORONER SENDROM (n=257)
KONTROL STEMI NSTEMI USAP
(n=10) (n=121) (n=69) (n=67) ORTALAMA
45.12%15.17 58.80+10.90 61.50+12.42 59.67+14.66 59.75+12.38
Yas ve | Yas E=43.55+15.26 | E=58.74+10.44 | E=60.26+10.86 | E=59.34+15.92 | E=59.31+12.13
cinsiyet K=47.96+14.88 | K=59.00£12.31 | K=65.29+16.13 | K=60.55x10.85 | K=61.04+13.10
dagihmlar [ .o E=45 E=90° E=52 E=49 E=101°
y K=25 K=31 K=17 K=18 K=66
WBC 8,71+1,87 11,20+3,72 % 10,05+3,32° 8,39+2,51 10,20+3,53 ¢
Nétrofil 4,37+138 7,3343,53 6,48+3,38" 5,28+2.44° 6,57+3,33¢
Lenfosit 3,31+0,85 2,96+1,73 2,65+1,32° 2,21+0,88% 2,68+1,47°
Trombosit | 231,04£48,30 | 239,71+78,36' | 236,10£54,81 | 210,17+51,29° 231,04+67,16
Hb 13,67+1,3 13,74+1,58 13,1542,19 13,32+1,54 13,47+1,77
Hematolojik
analisder ve | HE 41,68+4,20 42,07+4,60 40,66+6,49 40,78+4,82 41,36+5,25
inflamatuar | /o, 8,7349.,75 791+1,17 7,83+1,05 7,88+1,35 7,881,19
belirtecler
RDW 15,46+1,65 15,90+1,80 15,42+1,84 16,36+4,33 16,16+2,7°
NLR 1.39+0.54 3.7343.30° 7.44424 80P 3.05+2.90° 4.55+13.20°
PLR 73.55421.01 | 127.59+143.25% | 110.78+81.10° | 119.42+101.84° | 117.57+106.18°
PNR 55,65+18,11 45,06+43,49 44,25+19,93 45,00+21,07° 44,83+33,22°
P-MPVR 31,1848,19 30,99+10,54 30,66+8,59 27,10+8,99° 29,88+9,76

WBC; Beyaz Kan Hiicresi, Hb; Hemoglobin, Htc; Hematokrit, MPV; Ortalama Trombosit Hacmi, RDW,; Kirmiz1 Hiicre
Dagilim Genisligi, NLR; Notrofil-Lenfosit Oranmi, PLR; Trombosit-Lenfosit Orani, NPR; Noétrofil-Trombosit Orani, P-

MPVR; Trombosit-MPV Oran

STEMI hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki anlamli fark: ifade eder.

NSTEMI hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki anlaml: fark: ifade eder.

USAP hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki anlamli fark: ifade eder.

AKS grubunda ortalama deger ve kontrol grubu arasindaki anlamli farki ifade eder.
STEMI hastalar1 ve NSTEMI grubu arasindaki anlamli fark: ifade eder.

STEMI hastalar1 ve USAP grubu arasindaki anlamli farki ifade eder.

NSTEMI hastalar1 ve USAP grubu arasindaki anlamli farki ifade eder.

@ e oo o

STEMI hastalarinda kan WBC diizeyinin kontrol gurubuna gore anlamini belirleyen

ROC egrisi Sekil 1°de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 8,62 olarak

belirlenmis ve bu degerde kan WBC degerinin sensitivitesi 0.80, spesifitesi ise 0.35

dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.72 olarak hesaplanmistir.
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Sekil 1: STEMI hastalarinda kan WBC degerine goére ROC egrisi

Hastalarin Notrofil degerleri incelendiginde, AKS grubundaki kan Notrofil
degerlerinin kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu
belirlendi (p<0.001). AKS alt gruplar kendi iginde degerlendirildiginde her bir alt
grup kontrol grubuna goére anlaml sekilde yiiksek tespit edildi. En yiiksek degerler
STEMI hastalarinda gozlenirken, bunu NSTEMI hastalar ve USAP hastalarinin takip
ettigi gozlendi. Notrofil degerlerindeki yiikseklik agisindan STEMI ve NSTEMI
hastalar1 arasinda anlamli fark saptanamazken (p=0.22), STEMI hastalarinda kan
Notrofil degerinin USAP hastalarina gore anlamli sekilde ytiksek oldugu tespit edildi
(p<0.001).

STEMI hastalarinda kan Notrofil diizeyinin kontrol gurubuna gore anlamini
belirleyen ROC egrisi Sekil 2°de gdsterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri
5.35 olarak belirlenmis ve bu degerde kan Notrofil degerinin sensitivitesi 0.66,

spesifitesi ise 0.51 idi. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.78 olarak hesaplandi.
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Sekil 2: STEMI hastalarinda kan Notrofil degerine gore ROC egrisi

Hastalarda kan Lenfosit degerleri incelendiginde, AKS grubunda ortalama degerlerin
kontrol gurubuna gore anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edildi (p<0.001). AKS alt
gruplan degerlendirildiginde en diisiik degerlerin USAP hastalarinda oldugu, bunu
sirastyla NSTEMI ve STEMI hastalarinin takip ettigi belirlendi. USAP (p<0.001) ve
NSTEMI (p=0.01) hastalarindaki diizeyler, kontrol grubuna gore anlamli sekilde
diisiik tespit edildi. STEMI hastalarindaki diistikliigiin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir degeri yoktu (p=0.07). Ayrica USAP hastalarindaki
lenfosit diizeylerinin diigiikliigii NSTEMI hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli

idi (p=0.003).

USAP hastalarinda kan Lenfosit diizeyinin kontrol gurubuna goére anlamini
belirleyen ROC egrisi Sekil 3‘de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri
2.59 olarak belirlenmis ve bu degerde kan Lenfosit degerinin sensitivitesi 0.70,

spesifitesi ise 0.51 idi. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.82 olarak hesaplandi.
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Sekil 3: USAP hastalarinda kan Lenfosit degerine gore ROC egrisi

Hastalarda kan Trombosit degerleri incelendiginde, AKS grubu ortalama degerleri ve
konrtrol grubu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.
Ancak AKS alt gruplar1 degerlendirildiginde, USAP hastalarinda kan Trombosit
degerlerinin kontrol grubuna gdre anlaml sekilde diisiik oldugu belirlendi (p=0.01).
Ayrica STEMI hastalarinda kan Trombosit degerlerinin istatistiksel olarak anlaml

sekilde USAP hastalarindan yiiksek oldugu belirlendi (p=0.01).

USAP hastalarinda kan Trombosit diizeyinin kontrol gurubuna goére anlamini
belirleyen ROC egrisi Sekil 4’de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri
227 olarak belirlendi ve bu degerde kan Trombosit degerinin sensitivitesi 0.68,

spesifitesi ise 0.20 idi. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.61 olarak hesaplandi.
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Sekil 4: USAP hastalarinda kan Trombosit degerine gore ROC egrisi.

Hastalarda kan Hb ve Htcdegerleri dikkate alindiginda, her iki parametre i¢inde
gecerli olmak iizere AKS gurubundaki ortalama degerler ve kontrol gurubundaki
degerler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi (Hb i¢in p=0.2,
Htc i¢in p=0.5). AKS alt gruplar1 agisindan da incelendiginde kontrol gurubuna gore
istatistiksel olarak anlamli farkin belirlendigi bir alt grup iiyesi tespit edilmedi
(p=0.05). Ayrica her iki parametre i¢inde gecerli olmak iizere alt grup iiyesi hastalar
acisindan birbirlerine gore istatistiksel anlamli bir fark olusan bir hasta grubu

saptanmadi (p=0.05).

Hastalarda kan MPV degerleri incelendiginde, AKS gurubu ortalama degerleri ve
kontrol gurubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,4). AKS
alt gruplar1 degerlendirildiginde, her {i¢ alt grup iiyesinin de kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi belirlendi (STEMI igin p=0.35,
NSTEMI igin p=0.44, USAP i¢in p=0.48). Ortalama Trombosit Hacmi ag¢isindan
AKS alt gruplar1 arasinda da anlamli bir fark saptanmadi (p=0.9).

Hastalarda kan RDW degerleri dikatte alindiginda, AKS grubunda ortalama RDW
degerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu
belirlendi (p=0.001). AKS alt gruplar1 incelendiginde sadece NSTEMI alt gurubunda
RDW degerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
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oldugu belirlendi (p=0.002), STEMI ve USAP alt gruplari ile kontrol grubu arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (STEMI i¢in p=0.1, USAP i¢in
p=0.1). AKS grubu kendi i¢inde degerlendirildiginde ise alt gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0.3).

NSTEMI hastalarinda kan RDW diizeyinin kontrol gurubuna gore anlamini
belirleyen ROC egrisi Sekil 5’de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri
15.85 olarak belirlenmis ve bu degerde kan RDW degerinin sensitivitesi 0.58,
spesifitesi ise 0.29’dur. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.65 olarak

hesaplanmistir.
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Sekil 5: NSTEMI hastalarinda kan RDW degerine gore ROC egrisi.

Hastalarda kan NLR degerleri incelendiginde, AKS grubunda ortalama NLR
degerinin, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu
belirlendi (p<0.001). AKS alt gruplari degerlendirildiginde en yiiksek degerler
NSTEMI hastalarinda saptanmistir, bunu STEMI ve USAP hastalar1 takip
etmektedir. AKS alt gruplarinin tiimiinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml yiiksek degerler belirlenmistir. Kan NLR degerindeki yiikselme NSTEMI
hastalarina gore daha az belirgin olmasina karsin STEMI hastalar1 i¢in p degeri 0.001
in altindadir, benzer durum USAP hastalari i¢inde gegerlidir (p<0.001). Kan NLR
degerlerinde en fazla yiikkselme NSTEMI hastalarinda goriilmesine karsin p degeri
0.04 olarak belirlenmistir. AKS alt gruplar1 kendi aralarinda incelendiginde kan NLR
degerleri acgisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi

(p=0.09).
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STEMI hastalarinda kan NLR diizeyinin kontrol gurubuna gére anlamini belirleyen
ROC egrisi Sekil 6°da gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 2.34 olarak
belirlenmis ve bu degerde kan NLR degerinin sensitivitesi 0.54, spesifitesi ise

0.48dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.74 olarak hesaplanmustir.

. ROC Curye
e
I
o
5 =
F LEE
+
@ o
02 -
I
P
- T T T T
an az =t o5 oa 13
1 - Specificicy

Sekil 6: STEMI hastalarinda kan NLR degerine goére ROC egrisi.

Hastalarda kan PLR degerleri incelendiginde, AKS grubunda ortalama kan PLR
degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlendi
(p<0.001). AKS alt gruplarmin hepsi ayrica kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli yiikksek kan PLR diizeylerine sahipti. (STEMI i¢in p<0.001, USAP icin
p<0.001 ve NSTEMI i¢in p=0.003). Kan PLR diizeyinin en yiiksek oldugu grup
STEMI gurubu olup, bunu sirasiyla USAP ve NSTEMI gruplan takip etmekteydi.
Kan PLR diizeyleri agisindan AKS alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanamadi (p=0.5).

STEMI hastalarinda kan PLR diizeyinin kontrol grubuna gore anlamini belirleyen
ROC egrisi Sekil 7°de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 101.48
olarak belirlenmis ve bu degerde kan PLR degerinin sensitivitesi 0.42, spesifitesi ise

0.35dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.60 olarak hesaplanmustir.
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Sekil 7: STEMI hastalarinda kan PLR degerine goére ROC egrisi.

Hastalarda kan PNR degerleri incelendiginde, AKS grubunda ortalama PNR
degerinin, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu
belirlendi (p<0.001). AKS alt gruplar1 incelendiginde ise STEMI alt gurubunda PNR
degerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisilk olmadigi belirlenirken
(p=0.054), NSTEMI (p=0.001) ve USAP (p=0.002) alt gruplarinda kontrol gurubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiis oldugu tespit edildi. STEMI ve USAP alt

gruplart arasinda da istatistiksel olarak anlamali bir fark tespit edilmedi (p=0.98).

NSTEMI hastalarinda kan PNR diizeyinin kontrol gurubuna goére anlamini belirleyen
ROC egrisi Sekil 8‘de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 39.68
olarak belirlenmis ve bu degerde kan PLR degerinin sensitivitesi 0.49, spesifitesi ise

0.35dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.68 olarak hesaplanmuigtir.
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Sekil 8: NSTEMI hastalarinda kan PNR degerine gére ROC egrisi.

Hastalarda P-MPVR degerleri incelendiginde, AKS grubunda ortalama P-MPVR
degerinin kontrol gurubuna gore anlamli bir degisim gostermedigi belirlendi. AKS
alt gruplar1 degerlendirildiginde ise sadece USAP alt gurubundaki P-MPVR
degerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig1 saptandi
(p=0.006). AKS alt gruplarindan USAP hastalarindaki degerin STEMI hastalarina
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edildi (p=0.032).

USAP hastalarinda kan P-MPVR diizeyinin kontrol grubuna gore anlamini belirleyen
ROC egrisi Sekil 9°da gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 25.73
olarak belirlenmis ve bu degerde kan P-MPVR degerinin sensitivitesi 0.52,

spesifitesi ise 0.32dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.64 olarak hesaplandi.

27



RO Curve

_(.—l
I
S
o3 —
[ )
T

= J
E .
8
[
C
o
iy e

A
pad -
Y 0z 0 ) g

1 = Speciolty

Sekil 9. USAP hastalarinda kan P-MPVR degerine gére ROC egrisi.

AKS’de; STEMI, NSTEMI ve USAP gibi AKS’nin alt gruplarina gére biyokimyasal

ve yeni inflamatuar belirleyicilerin degisiminin incelendigi bu ¢alismada, kontrol

grubu ve AKS alt gruplarina ait biyokimyasal parametrelerin degerleri Tablo 3’de

gosterilmistir.
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Tablo 3. Akut Koroner Sendrom Alt Gruplar1 ve Kontrol grubuna ait Biyokimyasal

parametrelerin degerleri

AKUT KORONER SENDROM (n=257)
KONTROL
(n=70)

(S;'ig"l') N;T:';g;“ (‘i]i’g; ORTALAMA
Ure 30.1149.90 38.82+15.79 40.88+20.72 40.32+17.41 39.76+17.59¢
Kreatinin 0.82+0.16 0.95+0.43 1.11+0.80 1.09£1.00 1.03+0.72¢
AST 21,46+7,65 48,57+97,94%¢" 33,47433,73 26,88+14,24 38,90+70,50¢
ALT 21,39+11,15 32,34+48,45% 26,79+£27,72 25,76+17,41 29,16ﬂ:37,41d
hsTrop 3,4+5,03 239,71+78,36% 236,10+54,81° 210,04+51,29 231,04+67,16¢
CK-MB 22,50+14,09 49,10+£93,46° 30,21£36,78 22,23+18,79 36,96ﬂ:68,36d

a STEMI hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki anlamli fark: ifade eder.

b NSTEMI hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki anlamli fark: ifade eder.

¢ USAP hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki anlamli farki ifade eder.

d AKS grubunda ortalama deger ve kontrol grubu arasindaki anlamh farki ifade eder.
e STEMI hastalar1 ve NSTEMI gurubu arasindaki anlamli farki ifade eder.

f STEMI hastalar1 ve USAP gurubu arasindaki anlamli fark: ifade eder.

g NSTEMI hastalar1 ve USAP gurubu arasindaki anlamli farki ifade eder.

Kan Ure ve Kreatinin degerleri incelendiginde, AKS grubundaki hastalarda ortalama
kan Ure degerleri kontrol gurubuna gore anlaml sekilde yiiksekti (p<0,001). AKS alt
gruplar1 arasindaki kan Ure degerleri incelendiginde ise en yiiksek degerlerin
NSTEMI ve USAP alt gruplarinda, en diisiik degerin ise STEMI alt gurubunda
oldugu belirlendi. Ancak kan Ure degerleri agisindan alt gruplar arasinda anlaml bir
farkin olmadig1 saptandi (p>0.05). AKS grubunda ortalama kan Kreatinin degerinin,
kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlendi
(p=0,004). AKS alt gruplarinda kan Kreatinin degerlerinin en yiiksek NSTEMI
hastalarinda oldugu saptandi, bunu sirasiyla USAP ve STEMI alt gruplan takip
etmekteydi. Benzer sekilde kan Kreatinin degerleri agisindan AKS alt gruplarinin

arasinda istatistiksel olarak onemli farklar tespit edilmedi (p>0.05).

Ure degerleri acisindan alt gruplar arasinda anlamli bir farkolmasa da NSTEMI
hastalarinda kan Ure diizeyinin kontrol gurubuna gére anlamini belirleyen ROC

egrisi Sekil 10°da gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 31,35 olarak
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belirlenmis ve bu degerde kan Ure degerinin sensitivitesi 0.61, spesifitesi

0.33’diir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0,67 olarak hesaplandi.

Sensitivity

Sekil 10. NSTEMI hastalarinda kan Ure degerine gore ROC egrisi
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Benzer sekilde NSTEMI hastalarinda kan Kreatinin diizeyinin kontrol gurubuna gore

anlamin1 belirleyen ROC egrisi Sekil 11°‘de gosterilmistir. Buna gore en belirgin

kesme degeri 0,89 olarak belirlenmis ve bu degerde kan Kreatinin degerinin

sensitivitesi0.78, spesifitesi ise 0.50’dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0,67

olarak hesaplandi.

Sekil 11. NSTEMI hastalarinda kan Kreatinin degerine gére ROC egrisi
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Kan AST ve ALT diizeyleri incelendiginde, AKS gurubunda ortalama kan AST
diizeyinin kontrol gurubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlendi (p=0.006).
AKS alt gruplant kendi aralarinda incelendiginde en yiiksek degerlerin STEMI
hastalarinda, en diisiik degerlerin ise USAP hastalarinda oldugu belirlendi. STEMI
hastalarindaki kan AST degerleri diger alt gruplara gére anlamli sekilde yiiksek tespit
edildi (p=0.02). AKS hastalarinda ortalama kan ALT diizeyinin kontrol grubuna gére
yiiksek oldugu tespit edildi. Ancak sadece STEMI hastalarindaki kan ALT degeri
kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p=0.01), diger
AKS alt gruplar1 (NSTEMI ve USAP) i¢in ise bu durum s6z konusu degildi.

STEMI hastalarinda kan AST diizeyinin kontrol gurubuna goére anlamini belirleyen
ROC egrisi Sekil 12°de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 22,50
olarak belirlenmis ve bu degerde kan AST degerinin sensitivitesi 0.70, spesifitesi ise

0.40 dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0,73 olarak hesaplandi.

ROC Curve

’ —

oA

Sensitivity

nA- rd

== T T T T
ap a2 = o8 oa 14

1- Speeificity

Sekil 12. STEMI hastalarinda kan AST degerine gére ROC egrisi

STEMI hastalarinda kan ALT diizeyinin kontrol gurubuna goére anlamini belirleyen
ROC egrisi Sekil 13°de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri 21.35
olarak belirlenmis ve bu degerde kan Kreatinin degerinin sensitivitesi 0.56,

spesifitesi ise 0.23 dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0,61 olarak hesaplandi.
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Sekil 13. STEMI hastalarinda kan ALT degerine gére ROC egrisi

Yiiksek Duyarlikli Troponin ve CK-MB degerleri incelendiginde, AKS grubunda
ortalama hs-Troponin degerinin kontrol grubuna gére anlaml sekilde yiiksek oldugu
belirlendi (p=0.002). AKS alt gruplart incelendiginde ise NSTEMI hastalarinda
(p<0,001) ve STEMI hastalarinda (p=0.01) ortalama hs-Troponin degerinin kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilirken, USAP hastalarinda
(p=0.2) bu degerin kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiliksek olmadig1 belirlendi.
Ayrica hs-Troponin degerinin STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda anlamli bir fark
gostermedigi  belirlendi (p=0.07). CK-MB degerleri incelendiginde ise AKS
hastalarinda ortalama CK-MB degerinin kontrol grubuna goére anlamli sekilde yiiksek
oldugu saptand1 (p<0,001). AKS alt gruplar1 incelendiginde ise STEMI hastalarinda
ortalama CK-MB degerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu
tespit edilirken (p=0.003), NSTEMI hastalarinda (p=0.1) ve USAP hastalarinda
(p=0.9) kontrol grubuna gore anlamli bir yiikselisin olmadigi belirlendi.

NSTEMI hastalarinda kan hs-Troponin diizeyinin kontrol gurubuna gore anlamini
belirleyen ROC egrisi Sekil 14‘de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri
18,65 olarak belirlenmis ve bu degerde kan hs-Troponin degerinin sensitivitesi
%091.3, spesifitesi ise %88’dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0,98 olarak
hesaplandi.
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Sekil 14. NSTEMI hastalarinda kan HS-Troponin degerine gére ROC egrisi

STEMI hastalarinda kan CK-MB diizeyinin kontrol gurubuna goére anlamini

belirleyen ROC egrisi Sekil 15‘de gosterilmistir. Buna gore en belirgin kesme degeri

20.04 olarak belirlenmis ve bu degerde kan CK-MB degerinin sensitivitesi 0.69,

spesifitesi ise 0,30’dur.

hesaplanmustir.
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ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.67 olarak
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Sekil 15. STEMI hastalarinda kan CK-MB degerine gore ROC egrisi

Yapmis oldugumuz bu g¢alismanin sonuglari toplu olarak degerlendirildiginde,

istatistiksel olarak anlamli olmasa da NSTEMI hastalarinin daha ileri yasta olduklari,
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AKS hastaliinin kadinlarda erkeklere gore daha ileri yaslarda ortaya c¢iktigi
belirlenmigstir. Tiim AKS alt gruplarinin istatistiksel olarak anlamli gsekilde

erkeklerde daha fazla goriildiigii belirlenmistir (p<<0.001).

AKS hastalarinda incelenen inflamatuar belirteglerden, kan WBC, Notrofil, RDW,
NLR ve PLR degerlerinin kontrol gurubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu
tespit edilmis. AKS hastalarinda kan Lenfosit, ve PNR degerlerinin ise kontrol
gurubuna gore anlamli sekilde diisiik oldugu belirlenmistir. AKS hastalarinda kan
Trombosit, Hb, Htc, MPV ve P-MPVR degerleri agisindan kontrol grubu ile
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamustir. AKS alt gruplar
incelendiginde, kan WBC, Notrofil ve Trombosit degerlerinin STEMI hastalarinda
diger alt grup hastaliklara gére anlaml sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Kan
Lenfosit ve P-MPVR degerlerinin USAP hastalarinda diger alt grup hastaliklara gore
anlamli sekilde diisiik oldugu belirlenmistir. Ayrica kan Hb, Htc, MPV, RDW, NLR,
PLR, PNR degerleri dikkate alindiginda, alt grup hastaliklar arasinda 6énemli fark
tespit edilmemistir.

AKS hastalarinda incelenen kan biyokimyasal parametrelerinden iire, kreatinin, AST,
hs-Troponin ve CK-MB degerlerinin anlamli sekilde kontrol gurubuna goére yiiksek
oldugu belirlenmistir. Buna karsin kan ALT diizeyi AKS hastalarinda kontrol
gurubuna gore yiiksek tespit edilmis ancak bu ylikseklik istatistiksel olarak anlamli
bulunmamigstir. AKS alt gruplar incelendiginde, kan AST degerlerinin STEMI
hastalarinda diger alt grup iiyelerine (NSTEMI ve USAP) gore anlamli sekilde
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Kan iire ve kreatinin degerleri agisindan AKS alt
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: tespit edilmistir. Ortalama
kan hs-Troponin degeri baz alindiginda, STEMI ve NSTEMI hastalarinda degerin
kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenirken, USAP
hastalarinda anlamli bir yiikseklik saptanmamustir. Ayrica hs-Troponin degeri
acisindan STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda da anlamli bir fark saptanmamustir.
Calismaya alinan hastalarda CK-MB degeri sadece STEMI hastalarinda kontrol
gurubuna gore yiiksek saptanmig, bu durumun NSTEMI ve USAP hastalar1 icin

gecerli olmadigr belirlenmistir.
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5. TARTISMA VE SONUC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, basta gelismis iilkeler olmak iizere erken mortalite ve
morbidite nedeni ile saglik harcamalarindaki yiikselisin baslica sorumlusudur. Bu
durum gelismekte olan iilkeler i¢inde artik sik karsilasilan sorunlardan biri haline
gelmeye baglamistir. Avrupa'daki kardiyovaskiiler hastaliklarin neden oldugu
Oliimler tim oliimlerin %48'ini (erkekler %38, kadinlarda %54) olmaktadir (Rosiek
et al. 2016).

AKS terimi USAP, NSTEMI ve STEMI igeren akut miyokard iskemisi ile uyumlu
herhangi bir klinik semptom grubunu tarif etmekte kullanilir (Kumar et al. 2009).
AKS’lar hasarlanabilir bir aterosklerotik plagin fissiirii veya iilseri ile baslar,
trombosit adezyonu, aktivasyonu ve agregasyonun aracilik ettigi tromboz ve
okliizyon ile devam ederler. Gegici oklizyon, USAP veya NSTEMI ile
sonuglanirken, total okliizyon genellikle STEMI ile sonuglanir (CleveClin et al.
2016).

AKS’larin patogenezinde inflamatuvar bir siirece isaret eden 6nemli kanitlar vardir.
Lokal inflamatuar hiicreler, dogal antiadheziv ve antikoagiilan 0&zellikleri
dontistiirerek endoteli aktive etme potansiyeline sahip sitokinleri iiretebilir ve serbest
birakabilir. Ayrica, inflamatuar sitokinler matriks sentezini azaltabilir, bozulma
oranin1 artirabilir ve plak riiptiirine katkida bulunabilir. Son olarak, sitokinler,
endotel hiicrelerinde ve makrofajlarda endotelin sentezini artirabilir ve bu da lokal
vazokonstriktorlerle diiz kas hiicrelerinin reaktivitesinde artisa neden olabilir.
Enflamasyonun AKS’larin patogenezinde kritik olduguna dair bu hipotezi
destekleyen ¢ok sayida kanit vardir. AKS’dan 6len hastalardan alinan aterosklerotik
koroner arterlerin histolojik analizi, USAP veya riiptiire olmus aterosklerotik
plaklarin kopiik hiicrelerinin makrofajlarin, lenfositlerin ve mast hiicrelerinin varlig

ile karakterize oldugunu gostermektedir (Heart 2002).

AKS siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde 12 derivasyonlu EKG ilk tani

aracidir. Kardiyomiyosit hasar1 biyobelirteci olan hs-Troponin 6l¢iilmesi AKS

35



sliphesi olan tiim hastalarda zorunludur. Kardiyak troponinler, kardiyomiyosit
hasarinin Kreatin Kinaza (CK), MB izoenzimine (CK-MB) ve miyoglobine kiyasla
daha duyarli ve spesifik belirteglerdir. Klinik tablo miyokardiyal iskemi ile
uyumluysa, saglikli bireylerdeki kardiyak troponin artis1 % 99 ve lizeri bir olasilikla
AMl'ye isaret eder (Roffi et al. 2015). Miyokardiyal nekrozun saptanmasi igin
mutlak dnerilen biyolojik belirte¢ kardiyak troponindir ve AMI tanis1 i¢in dnemli bir
tanisal kriterdir (Heart. 2016).

AKS patogenezinde inflamasyonun 6nemli bir rol oynamasi nedeniyle, son yillarda
ozellikle MPV ve NLR gibi basvuru esnasinda belirlenen cesitli inflamatuar
belirteglerin  tanisal ve/veya prognostik degerleri c¢ok ¢esitli calismalarda
incelenmistir. Inflamasyona karsi 16kositlerin gosterdikleri fizyolojik yanita baglh
olarak, notrofil sayisinin artmasi ve lenfosit sayisinin azalmasi nedeniyle, bu
calismalarda ozellikle Notrofil Lenfosit Orami son yillarda belirgin sekilde
Tirkiye’deki Kliniklerce de giderek artan bir ilgiyle incelenmektedir (Mehta et al.
2012). Kiiciik ve arkadaglar yaptiklar1 bir meta analizde, Ocak 2005 ve Aralik 2014
tarihleri arasindaki 12 bir sirede, Pubmed arama motorunu kullanarak NLR’nin
incelendigi tiim yayinlar1 belirlemislerdir. Bu calismada toplam 735 orijinal
arastirma makalesi incelenmis ve yayinlarin 622 tanesinin (%84.6) son ii¢ yil i¢inde
yapildig1 belirlenmistir. Bu caligmalarin %32’°sinin Tiirkiye’de ¢esitli kliniklerce
yapildigi belirlenmistir. Bu yayinlarin 107 tanesinin tikayict vaskiiler hastaliklarla
ilgili oldugu saptanmis bunlarinda 84 tanesinin koroner arter hastaliklariyla ilgili
oldugu belirlenmistir. Sonug olarak bu caligmada tikayici vaskiiler hastaliklarla ilgili
tanisal nitelikli yaymnlarin  %95,3’tinde yine prognostik nitelikli yayimlarin
%95.3’linde bagvuru esnasinda saptanan yiikksek NLR nin anlamli oldugu

belirlenmistir (Egemen Kiigiik ve ark. 2016).

Yapmis oldugumuz ¢alismada AKS hastalarinin ortalama yaslar1 59.75+12.38 olarak
belirlenmistir, ayrica AKS’un erkeklerde (%74.31) istatistiksel olarak anlaml1 sekilde
fazla gorildiigii belirlenmistir. AKS’larin incelendigi bir¢ok ¢aligmada da hastalarin
ortalama yaslar1 62 civarinda belirlenmis ve hastalarin biiylik ¢ogunlugunu (%75
civarinda) erkeklerin olusturdugu saptanmistir. Singh ve arkadaslar1 da yaptiklan

calismada AKS’li hastalarda ortalama yasin 55 oldugunu belirlemisler, hastalarin
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%75 nin erkek oldugunu ifade etmislerdir (PS Singh et al. 2013). Rosengren ve
arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada STEMI hastalarinin daha gen¢ yas erkekler (<55
yas) oldugunu, artan yasla beraber STEMI oranlarin anlaml sekilde azaldigi ifade
etmislerdir. Rosengren ve arkadaslarinin ¢alismasina benzer sekilde g¢alismamizda,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da STEMI hastalar1 diger hasta gruplarina gore
daha geng hastalardan olugmaktadir. Ayni1 ¢calismada, NSTEMI’larin geng erkeklere
gore, gen¢ yas grubundaki kadinlarda daha cok goriildiigii, yasin ilerlemesiyle
beraber cinsiyet farkininin azaldigi ifade edilmistir. Bu ¢alismadan farkli olarak
calismamizda, istatistiksel olarak anlamli olmasa da NSTEMI’larin kadinlarda daha
cok ileri yaslarda goriildigi belirlenmistir (Rosengren et al. 2004). Alonso ve
arkadaslarinca yapilan bir caligmada calismamiza benzer sekilde NSTEMI larin,
STEMI’lara gore daha ileri yaslarda goriildigii ve her iki AKS alt gurubu da
kadinlarda erkeklere gore daha ileri yaslarda goriildiigii belirlenmistir. Bu ¢alismada
da ¢alismamiza benzer sekilde hastalarin yas ortalamasi 65 civarinda belirlenmis ve
hastalarin yaklasik % 75 inin erkek oldugu saptanmistir (Alonso et al. 2008).
Antoniades ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada, AKS’lu erkek hastalarin yas
ortalamasi 62.28+12 olarak belirlenmis, kadin hastalarin yas ortalamasi ise 70.27+12
olarak belirlenmistir. Bu ¢alismada, ¢alismamiza benzer sekilde kadinlarda ortalama
yasin erkeklere gore anlamli sekilde daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Ayrica
erkek kadin oranmin 6.8/1 oldugu belirlenmistir. Ayrica bu c¢alismada, yine
calismamiza benzer sekilde 70 yas ve lizerinde istatistiksel olarak anlamli olmasa da
NSTEMI’larin STEMI’lara gore daha fazla goriildiigii belirlenmistir (Antoniades et
al. 2014).

Artmis WBC sayist tipik olarak enfeksiyon ve iltihaplanmayi gdosterir ve
aterojenezde, aterosklerotik plak riiptiiriiniin gelismesinde ve trombozda rol oynar.
Yakin tarihli ¢calismalar, yliiksek WBC'nin AKS baslangicinda koroner arter plagin
istikrarsizlagtirdigini gostermis ve yiiksek WBC sayisinin, 6zellikle koroner kalp
hastaligindan bagimsiz saglikli bireylerde AMI ve ilgili olaylar1 takiben, uzun
donemli  kardiyak  mortalitenin  bagimsiz  bir  Ongordiiricisi = oldugu
diisiindiirmektedir. Yiiksek WBC ve KKH arasindaki iligki giiclii, tutarli, zamansal,
doza bagimlidir ve biyolojik olarak anlamlidir. AMI, 16kositoz ve akut faz protein

sentezi ile karakterize edilen nekrotik bir hakarete sistemik bir tepki verir. Yiiksek

37



WBC sayisi, kolajenin nekrotik dokunun yerini almak i¢in gergeklestirilen onarim
stirecinde merkezi bir rol oynamaktadir. Epidemiyolojik c¢alismalar, bazal WBC
sayimi ile gelecekteki kardiyovaskiiler hastaliklar ve olumsuz sonuclar1 arasinda
kuvvetli bir iligkini oldugunu ortaya koymaktadir (Madjid et al. 2004, Nunez et al.
2006, Laurie et al. 2007). Literatiir ile uyumlu sekilde yapmis oldugumuz bu
calismada AKS grubunda ortalama WBC degerlerinin kontrol gurubuna gore anlamhi
sekilde yiiksek oldugu belirlendi. Sadece USAP hastalarinda ortalama WBC degeri
kontrol gurubuna gore anlamli bir fark gostermiyordu. WBC degerinin en yiiksek
oldugu grup STEMI hasta grubu olup, NSTEMI hasta grubuna gére anlamli sekilde
yuksek bir degere sahip oldugu belirlendi. STEMI hastalar1 i¢in en 1yi kesme noktasi
8.62 olup, bu noktada sensitivite %80, spesifitesi ise %35 olarak belirlenmistir. ROC
egrisinin altinda kalan alan ise %72 olarak hesaplanmistir. Salehi ve arkadaslarinca
yapilan prognostik nitelikli bir calismada, basvuru esnasinda saptanan WBC
degerleri ve primer koroner miidahale ile tedavi edilen STEMI hastalarinda mortalite
STEMI hastas1 dahil edilmis ve bagvuru esnasinda saptanan yiiksek WBC degerleri
ile devam eden 12 aylik siliregte kardiyak mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir pozitif korelasyon saptanmustir (Salehi et al. 2013). Munir ve
arkadaslariin yaptiklar1 tanisal ve prognostik nitelikli diger bir caligmada ise, AKS
hastalarinda bagvuru esnasinda saptanan WBC degerleri ile koroner risk faktorleri,
kardiyak biyobelirtegler ve mortalite arasindaki iliskiler incelenmistir. Bu ¢aligmada
toplam 133 AKS hastasi, WBC degerine gore kategorize edilmistir
(WBC<7.000mm?®, WBC 7100-10.000mm?®, WBC>10.000mm?®). Calismada basvuru
esnasinda saptanan yiiksek WBC degeri ile kardiyak biyobelirtegler, mortalite,
koroner risk faktorleri ve CRP arasinda istatistiksel olarak anlamli bir pozitif
korelasyon oldugu saptanmistir (Munir et al. 2009). Yapmis oldugumuz ¢alismaya
benzer tanisal nitelikli ve retrospektif olarak planlanmig bir diger caligmada ise
Oztiirk ve arkadaslari, 45 yas alt1 gen¢ hastalarda WBC ve alt tiplerinin AKS ile
iliskisini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada acil serviste NSTEMI tanis1 konan 40
hasta, USAP tanis1 konan 44 hasta ve 40 kisilik kontrol grubu incelenmistir. Yapmis
oldugumuz calismaya benzer sekilde NSTEMI hasta grubunda basvuru esnasinda

belirlenen WBC degerinin kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak yiliksek oldugu
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belirlenmistir. Yapmis oldugumuz ¢alismada USAP hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda WBC degeri acisindan anlamli bir fark saptanmamustir, ancak Oztiirk ve
arkadaslari, farkli olarak USAP hastalarinda saptanan WBC degerinin kontrol
gurubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugunu belirlemislerdir (Serkan Oztiirk ve
ark. 2013). Khan ve arkadaslar1 bizim ¢elismamiza benzer tanisal nitelikli ve
retrospektif planlanmis bir ¢alismada, AMI’lii hastalarda WBC degerlerini ve bunun
CK ve CRP ile korelasyonunu incelemislerdir. Calisma 39 AMI hastas1 ve 35 kontrol
grubu hastasini icermektedir. AMI’lii hastalarda basvuru esnasinda saptanan WBC,
noétrofil, monosit, CK ve CRP degerlerinin kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiliksek oldugu belirlenmistir. Ayni zamanda bu c¢alismada, WBC
degerleri ile CK ve CRP degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir pozitif

korelasyon saptanmigtir (Khan et al. 2012).

Glniimiizde giderek artan literatiir verileri, sistemik enflamasyon ile AKS’lar
arasindaki baglanti oldugunu ortaya koymaktadir. Ayrica epidemiyolojik
calismalarda, periferik kandaki 16kosit sayisi ile koroner ateroskleroz ve AMI riski
arasinda pozitif korelasyonun oldugu gosterilmistir. En gii¢lii epidemiyolojik iliski
ise ndtrofil saymmlari ile yapilmaktadir. Nitekim klinik ¢alismalar, USAP ve AMI'li
hastalarda notrofillerin aktive oldugunu ve fibrin-trombosit trombiisiine bagl olarak
notrofil birikiminin, koroner arter bypass greftleme isleminden hemen sonra ani
olarak endotel hiicresi erozyon alaninda meydana geldigini gostermistir (Naruko et
al. 2002). Lenfositlerin aterosklerotik islemin her asamasinda inflamatuvar yanitin
modiilasyonunda merkezi bir rol oynadigina dair biriken kanitlar vardir. AKS ve kalp
yetmezligi bulunan hastalarda diisiik lenfosit sayismin kotii sonuglarla iligkili
olduguna dair kanitlar vardir (Ommen et al. 1997). Trombositler birgok enflamatuar
mediatdr kaynagi olup trombosit aktivasyonlarinin AKS'yi tetikledigi ve
progresyonunda merkezi bir rol oynadigi bilinmektedir. Artmis periferik kan
trombosit sayis1 onemli kardiyovaskiiler advers olaylarin gelisimiyle iliskilidir
(Nikolsky et al. 2007).

Yapmis oldugumuz ¢alismada Notrofil ve Lenfosit degerleri incelendiginde literatiir
ile uyumlu olarak, AKS grubunda ortalama Noétrofil degerlerinin, kontrol gurubuna

gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek, Lenfosit ortalama degerlerinin ise
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AKS grubunda, kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik
oldugu tespit edildi. AKS alt gruplar1 baz alindiginda, Notrofil degerlerinin en
yiiksek STEMI hastalarinda oldugu belirlendi. STEMI hastalarinda kan ndtrofil
degerlerinin USAP hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksek oldugu
belirlendi. Ancak STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda anlamli fark saptanamadi.
STEMI hastalarinda kan Notrofil diizeyinin kontrol grubuna gore ylksekligini
belirlemede en iyi kesim noktast 5.35 olarak belirlenmis ve bu noktada sensitivite
%066, spesifite ise %51 olarak belirlenmistir. Bu noktada ROC egrisi altinda kalan
alan ise %78 olarak hesaplanmistir. Yine AKS alt gruplar1 temel alindiginda,
ortalama Lenfosit agisindan en diisiik degerlerin USAP gurubunda oldugu, STEMI
gurubunda saptanan dugiikliigiin ise kontrol gurubuna gore anlamli olmadig:
belirlendi. Bununla birlikte USAP hastalarinda saptanan Lenfosit disiikliigiiniin,
NSTEMI hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi. USAP
hastalarinda kan Lenfosit diizeyinin kontrol gurubuna gore diisiikliigiinii belirlemede
en iyi kesim noktasi 2.59 olarak belirlendi, bu naoktada sensitivite %70, spesifite ise
%51 olarak saptandi. Bu noktada ROC egrisinin altinda kalan alan ise %82 olarak
hesaplandi. Literatiirden farkli olarak ¢alismamizda ortalama Trombosit degerleri
acisindan AKS grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilemedi. Tromborit degeri acisindan AKS alt gruplari incelendiginde, sadece
USAP hastalarinda kan Trombosit degerlerinin kontrol gurubuna gore anlaml
sekilde diistik oldugu belirlendi. Ayrica STEMI hastalarinda kan Trombosit
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde USAP hastalarindan yiiksek oldugu
belirlendi (p=0.01). USAP hastalarinda kan Trombosit diizeyinin kontrol grubuna
gore dusiikliigiinii belirlemede en iyi kesim noktast 227 olarak belirlendi ve bu
noktada sensitivite %68, spesifitesi ise %20 olarak saptandi. ROC egrisinin altinda

kalan alan ise %61 olarak hesaplandi.

Yaptigimiz ¢aligmaya benzer retrospektif planlanmis tanisal ve prognostik nitelikli
bir calismada Munir ve arkadaglari, AKS hastalarinda I6kosit alt gruplarinin
mortaliteyi belirleyici 6zelliklerini incelemislerdir. Bu caligmada 133 AKS hastasi
incelenmis ve ¢alismamiza benzer sekilde notrofil degerlerinin STEMI hastalarinda
anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Yapmis oldugumuz ¢alismadan farkli

sekilde lenfosit degerlerinin STEMI hastalarinda NSTEMI ve USAP hastalarina gore
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anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Ayrica degerlerin  NSTEMI
hastalarinda da USAP hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada ayrica nétrofil, lenfosit, monosit ve kardiyak
enzimlerin (CK-MB, Troponin I) AKS ig¢in bagimsiz bir belirleyici olduklar1 da
saptanmistir (Munir et al. 2010). Zhan ve arkadaslarinca yapilmis diger bir ¢aligmada
ise AKS’larda WBC ve alt tipleri ile aterojenik plazma indeksi arasindaki iliski
incelenmistir. Caligmada acil serviste AKS tanis1 almis 376 hasta ve AKS siiphesi ile
takip edilen 378 hasta kontrol gurubu olarak degerlendirilmistir. Bagvuru esnasinda
aliman kan oOrnekleri degerlendirildiginde, yapmis oldugumuz c¢alismaya benzer
sekilde AKS tanis1 alan hasta gurubunda kan WBC ve Notrofil degerlerinin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlaml sekilde yiikseldigi, kan Lenfosit degerinin
ise istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi belirlenmistir (Zhan et al. 2016).
Tenekecioglu ve arkadaglarinin yaptig1 farkli bir calismada da, NSTEMI tanis1 alan
hastalarda koroner trombiis formasyonu ile Eozinofil diizeyi arasindaki iliski
incelenmistir. Bu yayimnda toplam 251 NSTEMI ve USAP hastasi incelenmis ve
hastalar, anjiografi esnasinda trombus saptanip saptanmadigina gore iki gruba
ayrilmiglar. Koroner trombus saptanan grupta (169 hasta), WBC, Notrofil,
degerlerinin calismamiza benzer sekilde trombiis saptanmayan gruba (82 hasta) gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yliksek oldugu belirlenmistir. Trombosit
degerlerinin ise ¢aligmamizdan farkli sekilde trombiis saptanan grupta, saptanmayan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiikseldigi, kan Lenfosit diizeylerinin
ise ¢alismamiza benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi tespit
edilmistir. Ayn1 ¢aligmada, yapmis oldugumuz calismaya benzer sekilde kan WBC,
Notrofil diizeylerinin NSTEMI hastalarinda, USAP hastalarina gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde arttig1 belirlenmistir. Yine calismamiza benzer sekilde, bu
calismada kan lenfosit ve Trombosit diizeylerinin NSTEMI ve USAP hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi belirlenmistir
(Tenekecioglu ve ark. 2015). Sar1 ve arkadaslarinca yapilan ¢alismamizla benzer
Ozelliklere sahip diger bir yayinda, Koroner Arter Hastaliklarinin ciddiyeti ile
beraber NLR ve PLR degerlerinin degisimi incelenmistir. Bu ¢alismada yapilan
koroner anjiografiye gére anormal anjiografik bulgulari olan 100, normal anjiografik

bulgulart olan 80 hasta (kontrol gurubu olarak) incelenmistir. Hastalarin kan
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degerleri bagvuru esnasinda elde edilen kan 6rnekleri temel alinarak incelenmistir.
Koroner anjiografisi anormal belirlenen grupta kan WBC, Nétrofil diizeylerinin,
calismamiza benzer bi¢imde kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksekoldugu saptanmistir. Yine c¢alismamiza benzer bigimde, anormal
anjiografik bulgulara sahip olan grupta kan Lenfosit diizeyleri normal anjiografik
bulgulara sahip olan gruba gére anlamli sekilde diisiik tespit edilmistir¢. Ayrica iki
grup arasinda Trombosit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
belirlenmemistir (Sari ve ark. 2015). Costa ve arkadaslarinca yapilan diger bir
calismada, AKS hastalarinda Trombosit, MPV, PDW ve Trombosit Crit degerlerinin
kontrol gurubuna gére degisimi incelenmistir. Bu calismada ilk basvuru esnasinda
AKS tanis1 konan 39 hasta ve 40 saglikli kontrol grubu hastas1 degerlendirilmistir.
Bu c¢alismada yapmis oldugumuz ¢alismadan farkli sekilde Trombosit degerinin AKS
grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diistiigii, MPV ve
PDW degerlerinin yiikseldigi tespit edilmistir (Costa et al. 2015). Kumar ve
arkadaslarinca yapilan bir ¢aligmada, AKS saptanan hastalarda, Trombosit ve MPV
degerlerinin degisimi arastirilmistir. Bu ¢alismada acil servise basvurarak koroner
yogun bakim {initesine yatirilmis, 18 yas {istii toplam 296 eriskin hasta incelenmistir.
Hastalarin 204 tanesinde aktif EKG degisimi saptanmis ve bunlar olgu grubu olarak
kabul edilmis, kalan 92 hastada ise herhangi bir EKG degisimi ya da kardiyak enzim
pozitifligi saptanmamistir ve bunlarda kontrol grubu olarak kabul edilmistir. Yapmis
oldugumuz calismaya benzer sekilde bu calismada da aktif EKG degisikligi olan
grup ve kontrol gurubu arasinda Trombosit degerleri agisindan anlamli bir fark
saptanmamistir. Olgu grubunda MPV, PDW degerinin, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir (Kumar et al. 2016).

Basvuru anmda anemi, AKS hastalarinda sik goriilen bir bulgudur ve AMI’sii
gegiren hastalarin %15'inde goriiliir ve yasl hastalardaki orani ise %43'tiir. Anemi,
bu hastalarda cesitli mekanizmalarla prognozu olumsuz yonde etkileyebilir. Bir
taraftan kandaki oksijeni azaltarak veya diger bir deyisle, uygun doku
oksijenasyonunu korumak ic¢in artmis kalp debisi nedeniyle miyokardin oksijen
tilketimini arttirarak. Birgok ¢alisma, bu baglamda aneminin prognostik degerini
gostermistir ve bazilari, kanama komplikasyonlari ile iligkili aneminin kétii prognoza

sahip oldugunu gostermistir. Akut Kateterizasyon ve Acil Miidahale Triyaj Stratejisi
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(ACUITY) caligmasi, NSTEMI'l1 hastalarda kabuldeki aneminin varligi hem kisa
hem de uzun vadeli advers olaylar1 ve bir yillik mortaliteyi artirdigint gostermistir

(Aronson et al. 2007, Kunadian et al. 2014)

Yapmis oldugumuz ¢alismada Hb ve Htc degerleri agisindan, AKS gurubundaki
ortalama degerlerin, kontrol gurubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermedigi tespit edilmistir. AKS alt gruplart agisindan, higbir AKS alt grubu ile
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark edilememistir. Ayrica AKS alt
grup tiyesi hastaliklarin higbirisinde her iki parametre agisindan birbirlerine gore
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Naqvil ve arkadaslarinca yapilan
prospektif planlanmis bir ¢calismada AKS hastalarinda Hb diizeyinin belirlenmesi ve
anemi ile KAH ciddiyeti arasindaki iliskinin belirlenmesi amag¢lanmistir. Calismaya
toplam 162 hasta dahil edilmis ve cinsiyet farki gozetmeksizin hastalarin
%62.96’sinda diisiik Hb diizeyleri tespit edilmistir. Yapmis oldugumuz calismayla
benzer sekilde, koroner anjiografide tikanikligin derecesi ile bagvuru esnasindaki Hb
diizeyleri arasinda zayif bir korelasyon saptanmistir. Calismanin sonug¢ boliimiinde
KAH ciddiyetinin artmasiyla basvuru esnasinda saptanan Hb diizeylerinin azaldigi
ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olmadig1 ifade edilmistir (Naqvil et al. 2015)
Gegmen ve arkadaslari yaptiklart bir ¢alismada basvuru esnasinda saptanan Hb
diizeyleri ile TIMI risk skorlamasina gére siniflanan NSTEMI hastalar arasindaki
iliski incelenmistir. Calismada NSTEMI ile hastaneye yatirilan hastalarin risk skoru
attikca gelis Hb seviyelerinin anlaml sekilde diistiigli tespit edilmistir. Calismanin
sonug¢ boliimiinde basit ve yaygin bir test olarak kullanilan Hb seviyesinin, NSTEMI
hastalarinin gelis anindaki risk durumunu belirlemede kullanilabilecegi ifade
edilmistir (Ge¢men ve ark. 2016). Zhan ve arkadaslarinca yapilan retrospektif
planlanmis bir ¢alismada AKS’larda WBC ve alt tipleri ile aterojenik plazma indeksi
arasindaki iligki incelenmistir. Calismada acil serviste AKS tanis1 almis 376 hasta ve
AKS siiphesi ile takip edilen 378 hasta kontrol grubu olarak degerlendirilmistir.
Bagvuru esnasinda alinan kan Ornekleri degerlendirildiginde, yapmis oldugumuz
calismaya benzer sekilde AKS tanisi alan hasta grubunda kan Hb degerlerinin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde degismedigi belirlenmistir
(Zhan et al. 2016).
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Inflamasyon trombositleri uyarir. Her ne kadar trombositlerin hemostazda énemli bir
rol oynadig1 bilinmesine ragmen, son yillarda trombositlerin kemotaksis yoluyla
enflamatuvar hiicreler gibi davranabildigi, ¢esitli kemokinleri ve sitokinleri saldig1
gosterilmistir. Biliylik trombositlerin daha fazla graniili vardir ve bu nedenle
enflamatuvar sitokin ve kemokin salinimlar1 daha belirgindir. Viicudun enflamatuar
cevabinin degerlendirilmesinde trombosit hacmi ve sayisi artmaktadir. Ortalama
trombosit hacmi (MPV) klinik hematoloji analizorleri tarafindan kolaylikla olgiiliir
ve trombosit aktivasyonunun bir gostergesidir. Trombosit aktivasyonunun bir sonucu
olarak platelet boyutunda bir artisin bir¢ok inflamatuar hastalik ile iligkili oldugu
gosterilmistir (Bath et al. 1996, Kristensen et al. 1992).

Gliniimiize kadar yapilan bir¢cok ¢alismada ¢ok degisik sonuclar ile beraber, MPV ve
AKS tanist ve/veya prognozu arasindaki iliski incelenmistir. Yapmis oldugumuz
calismada AKS grubundaki ortalama MPV degerleri ile, kontrol gurubundaki
ortalama MPV degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.
Ayrica MPV agisindan STEMI, NSTEMI ve USAP hastalar1 arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamigtir. Pal ve arkadaslart yapmis olduklar
calismada, AKS siiphesi ile yatirilan hastalarda, MPV ve kardiyak Troponin I
diizeyleri arasindaki iliskiyi inceleyerek, MPV nin AKS hastalarindaki tam
koydurucu degerini saptamay1 amaglamislardir. Bu ¢alismada AKS gurubunda 104,
AKS olmayan grupta 111 hastay1 incelemis ve MPV degerlerinin AKS hastalarinda
AKS olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Sonug olarak %82.53’liikk negatif prediktif degeri ile MPV’nin, diger
kardiyak belirleyiciler ile birlikte AKS riskinin erken belirlenmesinde taniyi

destekleyici bir test olarak kullanilabilecegi ifade edilmistir (Randheer et al. 2014).

Pervin ve arkadaglarinca yapilan diger bir ¢alismada, diger kardiyak belirleyicilerin
elde edilemedigi erken donemde MPV’nin AKS’nin erken doénem tanisinda
kullanilabilir olup olmadig1 incelenmistir. Acil servise klinik olarak AKS siiphesi ile
basvuran 18 yasin tlizerindeki toplam 142 hasta incelenmis, aktif EKG degisikligi
saptanan 79 hasta AKS grubuna dahil edilirken, geri kalan 63 hasta kontrol grubu
olarak olusturulmus ve AKS grubundaki MPV degerlerinin kontrol grubuna gore

anlamli sekilde yliksek oldugu belirlenmistir. MPV’nin en iyi kesme degeri (10.7 f1)
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ile AKS tanisinda %90.6 duyarlilik ve %49.4 secicilik gosterdigi hesaplanmistir.
Calismada sonug¢ olarak basvuru esnasinda saptanan yiiksek MPV degerinin, diger
kardiyak belirleyiciler ile beraber, gogiis agrisinin nedeninin erken tespitinde
kullanilabilir oldugu ifade edilmistir (Pervin et al. 2013). Wasilewski ve
arkadaglarinca yapilan farkli bir ¢alismada da basvuru esnasinda olgiilen MPV
degerinin, perkutan koroner miidahale uygulanan NSTEMI hastalarindaki uzun
donem sonuglart belirlemedeki degeri incelenmistir. Calismada NSTEMI tanisi ile
yatirilan toplam 1001 hastanin kayitlar retrospektif olarak incelenmis ve bagvuru
esnasinda saptanan yiiksek MPV degerlerinin, ileri donemde artmis kotlii prognozu
belirgin sekilde ongorebildigi saptanmustir (Wasilewski et al. 2016). Benzer bir
calisma da Seyyed-Mohammadzad ve arkadaslarinca yapilmis, perkutan koroner
miidahale oncesi donemde Olgiillen MPV degerlerinin ileri donemdeki prognostik
belirleyiciligi incelenmistir. Bu calismada toplam 680 hastanin medikal kayitlari
retrospektif olarak incelenmistir. Calismada miidahale oncesi donemde saptanan
yiiksek MPV degerlerinin bir yillik bir siiregte, major kotii kardiyak sonuglar
ongorebildigi ifade edilmistir (Seyyed-Mohammadzad et al. 2015). Jiang ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bir ¢alismada, koroner arteryel trombiislerde trombosit ve
eozinofillerin rollerini arastirmayi hedefledikleri bir ¢alismada, 81 stabil anjina
pektorisli hasta ve 49 AMI’li hastay: incelemislerdir. Yaptigimiz ¢alismaya benzer
sekilde bu c¢alismada, hastalarin bagvuru esnasinda alinan MPV degerlerinin, iki
hasta gurubu arasinda istatistiksel bir fark gostermedigi belirlenmistir. (Jiang et al.

2015).

Kirmizi hiicre dagilim genisligi (RDW), ebat degisimi ve eritrositlerin
heterojenliginin bir indeksidir (yani anizositozis). MCV ve RDW rutin hematoloji
laboratuvar testlerinin bir parcasidir ve anemi siniflandirmasi i¢in kullanilirlar.
RDW, hsCRP, eritrosit sedimantasyon hizi, interlokin-6, ¢oOziinebilir transferrin
reseptorii, TNF-I ve TNF-II gibi enflamatuvar belirteglerle koreledir. Enflamasyon
halinde sitokin diizeylerinin artmast ve duyarliligi azalan kemik iligi eritroid
progenitor hiicreleri RBC olgunlagmasini inhibe ederek anizositeyi arttirmaktadir.
Yakin tarihli arastirmalar, RDW'nin KKH, inme, periferik arter hastaligi, kalp

yetmezligi, vendz tromboembolizm ve pulmoner arteriyel hipertansiyon gibi birkag
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KVH ile iliskili oldugunu goéstermistir. Bu ortakligin nedeni hala belirsizdir (Zoller et
al. 2014).

Kirmiz1 Hiicre Dagilim Genisligi ve AKS’lar arasindaki iliskiyi inceleyen birgok
calismada, RDW tanisal ve/veya prognostik acidan incelenmistir. Bu c¢aligsmalarin
cogunda yiikselmis RDW degerinin AKS’larda tanisal ve/veya prognostik agidan
belirleyici oldugu ifade edilmistir. Bu caligmalara benzer sekilde yapmis oldugumuz
bu calismada da AKS grubundaki ortalama RDW degerinin kontrol gurubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Ancak ¢aligmamizda
sadece NSTEMI hastalarindaki ortalama RDW degerinin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. STEMI ve USAP alt
gruplari igin ise bu durumun gegerli olmadigi, kontrol gurubuna gore istatistiksel
olarak anlamli bir fark gostermedikleri belirlenmistir. Ayrica NSTEMI hastalarindaki
RDW degerinin diger hasta gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermedigi tespit edilmistir. NSTEMI hastalarinda en belirgin kesme degeri 15.85
olarak belirlenmis ve bu degerde kan RDW degerinin sensitivitesi %58, spesifitesi
ise %29 olarak belirlenmis ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.65 olarak
hesaplanmistir. Acikgdz ve arkadaslarinca yapilan bir calismada, NSTEMI
hastalarinda total titkanmis infarkt iliskili arterler ile RDW ve MPV arasindaki iliski
incelenmistir. Bu calismada NSTEMI tanisi ile anjiografisi ¢ekilmis toplam 201
hastanin medikal kayitlar1 retrospektif olarak incelenmistir. Yapmis oldugumuz
calismaya benzer sekilde, total tikanmis infarkt iligkili arterleri bulunan NSTEMI
hastalarinda, RDW ve Troponin T degerlerinin kontrol gurubuna gore istatistiksel
olarak anlaml sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Calismada en iyi kesme degeri
13.95 olarak belirlenmis ve bu noktada RDW’nin %76 sensitiviteye ve %66
spesifiteye sahip oldugu hesaplanmistir (A¢ikgoz ve ark. 2016). Tenekecioglu ve
arkadaglar1 yaptiklar1 prospektif nitelikli bir calismada, NSTEMI hastalarinda
kardiyak Troponin 1 diizeyleri ve RDW diizeyleri arasindaki iliskiyi
degerlendirmislerdir. Bu calismada bir yillik bir periyotta koroner yogun bakim
tinitesine yatirilan toplam 251 NSTEMI hastas1 incelenmis ve hastalar kardiyak
Troponin I degerlerine gore NSTEMI ve USAP olarak iki guruba ayrilmistir. Burada
yapmis oldugumuz c¢aligmadan farkli sekilde RDW degerinin NSTEMI hasta
grubunda, USAP hasta grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmustir.
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NSTEMI hastalar1 i¢in en iyi kesim noktasi 14 olarak belirlenmis ve bu noktada
sensitivite %73, spesifite %59 olarak belirlenmistir. Calismanin sonu¢ bdliimiinde
acil serviste bagvuru esnasinda saptanan RDW degerinin AKS hastalarinda tanisal
amagli olarak kullanilabilecegi ifade edilmistir (Tenekecioglu ve ark. 2015). Erdem
ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada koroner arter retrombozunda RDW nin
kullanilabilirligini incelemislerdir. Bu ¢alismada koroner retromboz goriilen 73 hasta
bir grup olarak, retromboz olamayan AMI ile basvuran 54 hasta diger bir grup olarak
belirlenmistir. Koroner stent retrombozu ile basvuran grupta RDW diizeyleri, AMI’ii
ile bagvuran gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek saptanmustir.
Calismada ayrica tiim caligma hastalar1 degerlendirildiginde, orta yiiksek SYNTAX
skoruna sahip olan grupta RDW degerlerinin, diisiik SYNTAX skoruna sahip olan
guruba gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Calismanin sonug
boliimiinde, RDW’nin KAH’inda kétii prognozu belirleyen yeni bir belirteg oldugu,
artmis RDW degerlerinin koroner arter hastaliklarinin anjiografik ciddiyeti ile korele
oldugu ve hastalarda retrombozu belirleyen 6nemli bir klinik belirte¢ olabilecegi
ifade edilmistir (Erdem ve ark. 2016). Polat ve arkadaslar1 yaptiklar1 retrospektif
nitelikli bir calismada NSTEMI ve USAP hastalarinda, RDW diizeyi ile GRACE risk
skoru arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Calismaya toplam 199 hasta dahil edilmis
ve bagvuru esnasinda saptanan yiiksek RDW degerlerinin, artmis hastane ici
mortalite ile birlikte oldugu ve yiiksek RDW degerleri ile GRACE risk skoru
arasinda belirgin bir pozitif korelasyon oldugu ifade edilmistir (Polat ve ark. 2014).

Lokositler aterosklerozun baslangicinda ve ilerlemesinde 6nemli bir rol
oynamaktadir ve istiiste trombiis formasyonu ile aterosklerotik plaklarin akut
riiptiiriinde rol oynar. AMI’ii sirasinda aktive edilmis nétrofiller enfarktiislii bolgeye
sizar ve fibrotik skar olusumuna katkida bulunurlar. Ayrica, nétrofiller mikro
sirkiilasyonda vaskiiler tikanmayi1 artirmak igin trombositlerle toplanir ve tekrar
reflow fenomeni olusturmazlar. Notrofiller inflamatuar mediatorlerin salgilanmasini,
miyokard iskemisini agirlastirir ve infarkt alanimni genisletir. Dolasan lenfositlerin
baskilanmis seviyelerinin, artmis kortizol sekresyonuna ve apoptotik stres
reaksiyonlarina yanit olarak AMI'y1 izledigi siklikla goriiliir. STEMI hastalarinda
diisiik lenfosit seviyeleri ileri kalp yetmezligi ve mortalite ile iliskilidir (He et al.
2014).
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Gilinimiize kadar yapilan birgok c¢alismada NLR KAH’larinda tanisal ve/veya
prognostik bir belirleyici olarak incelenmistir. Bu ¢aligmalarin biiyiik bir boliimiinde,
bagvuru esnasinda saptanan yiiksek NLR oranlarmin hastaligin tanisi ve/veya
prognozunu belirlemede 6nemli bir belirteg oldugu saptanmistir. Yapmis oldugumuz
calismada da AKS hastalarinda basvuru esnasinda saptanan NLR degerlerinin
kontrol grubunda saptanan degerlere gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlendi.
Caligmamizda NLR degerlerindeki yiikselme istatistiksel olarak anlamli sekilde en
fazla STEMI hastalarinda goriilmektedir. STEMI hastalar1 igin NLR’nin en iyi kesme
noktas1 2.34 olarak belirlenmis ve bu degerde kan NLR degerinin sensitivitesi %54,
spesifitesi ise %48’dir. ROC egrisinin altinda kalan alan ise 0.74 olarak
hesaplanmustir. Nordestgaard ve arkadaslar1 gelecek dort yil iginde AMI’ii gelisimini
ongorebilecek, alfa 1 antitiripsin, CRP, kreatinin, serum demir, fibrinojen ve NLR
gibi ¢esitli belirtecleri incelemisler ve bunlardan sadece NLR’nin geliesbilecek
AMI’iinii 6ngéremedigini ifade etmislerdir (Nordestgaard et al. 2010). Korkmaz ve
arkadaslar yaptiklar1 gézlemsel bir ¢alismada, troponin pozitif hastalarin ayiriminda
NLR’nin belirleyici degerini incelemisler. Yaptiklar: bu ¢alismaya acil servise gogiis
agris1 nedeniyle basvuran toplam 244 hastay: troponini pozitif olanlar ve olmayanlar
olarak iki gruba ayirmuslar, troponin pozitif olan grupta bagvuru esnasinda saptanan
NLR degerinin troponin negatif olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek oldugunu bulmusglardir. NLR i¢in en iyi kesme noktast 2.80 olarak
belirlenmis, bu noktada sensitivitenin %79 ve spesifitenin %73 oldugu belirlenmistir
(Korkmaz ve ark. 2015). Oztiirk ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada 45 yas
altindaki AKS’larda WBC ve alt gruplarinin tanisal degerini incelemislerdir. Bu
retrospektif olarak planlanmis calismada acil servise basvuran 84 tane 45 yas alti
AKS hastast ile 40 tane saglikli kontrol gurubu hastasi olarak toplam 124 hasta
incelenmistir. Calismada NLR degerinin, gen¢ NSTEMI hastalarinda kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir (Oztiirk ve ark. 2013).
Gazi ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada AMi’ne bagli mortalitede 16kosit ve
NLR’nin belirleyici roliinii incelemislerdir. Calismaya STEMI tanisina sahip 522
hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar NLR degerlerine gore {i¢ gruba ayrilmistir
ve bagvuru esnasinda yliksek NLR degerlerine sahip hasta grubunun, istatistiksel

olarak belirgin sekilde yiiksek hastane i¢i mortalite oranlarina sahip oldugu
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belirlenmistir. Calismanin sonu¢ boliimiinde basvuru esnasinda saptanan yiiksek
NLR oraninin STEMI hastalarinda, hastane i¢i kardiyovaskiiler mortalitenin gii¢lii ve
bagimsiz bir belirleyicisi oldugu ifade edilmistir (Gazi ve ark. 2015). Tamhane ve
arkadaslarinin yaptiklar1 diger bir benzer calismda ise, AKS’lu hastalarda, bagvuru
esnasinda saptanan NLR degerlerinin sonucu belirlemedeki rolii incelenmistir. Bu
caligmada 2.833 hasta retrospektif olarak incelenmis ve hastalar NLR degerlerine
gore li¢ ayr1 gruba ayrilmislardir. NLR degerleri yiiksek olan hasta grubunda hastane
ici ve takip eden alti aylik donemdeki mortalite oranlarinin istatistiksel olarak

anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir (Tamhane et al. 2008).

Ateroskleroz, kronik enflamatuvar bir siirectir ve enflamasyon AKS'nin yasamsal bir
unsurudur. Trombositler enflamatuar mediatorlerin kaynagidir. Artan trombosit
aktivasyonunun aterosklerozu tetikledigi bilinir ve ilerlemesinde Onemli bir rol
oynar. Artmis periferik kan trombosit sayis1 6nemli kardiyovaskiiler sonuglarla
yakindan iliskilidir. Lenfositlerin, aterosklerotik islemin tiim asamalarinda
immiinolojik cevabi modiile ettigi gosterilmistir. Diisiik lenfosit sayisi ile major
kardiyovaskiiler advers olay arasindaki iliski de bircok ¢alismada gosterilmistir. On
veriler, PLR nin baslica advers kardiyovaskiiler sonuglar ve bazi kanserler ile iliskili
oldugunu gostermesine ragmen, Ozellikle kardiyovaskiiler hastalikta yeterli veri
bulunmamaktadir (Hansson et al. 2005, Wagner et al. 2003). Platelet Lenfosit
oraninin degerlerlendirildigi ¢alismalarin ¢ogunda PLR’nin AKS hastalarinin
mortalitesindeki belirleyiciligi incelenmistir. Yapmis oldugumuz tanisal nitelikli bu
calismada AKS gurubunda ortalama kan PLR degerlerinin kontrol grubuna gore
anlaml1 sekilde yiiksek oldugu belirlendi. AKS alt gruplari arasinda, PLR diizeyinin
en yiiksek oldugu grup STEMI grubu idi. Ancak PLR diizeyleri agisindan AKS alt
gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. STEMI hastalarinda
kan PLR diizeyi i¢in en iyi kesme noktas1 101.48 olarak belirlenmistir ve bu noktada,
PLR degerinin sensitivitesi %42, spesifitesi ise %35 olarak bulunmustur, ROC
egrisinin altinda kalan alan ise 0.60 olarak hesaplanmistir. Oylumlu ve arkadaglar
yaptiklar1 bir caligmada, AKS’lu hastalarda hastane i¢i mortalite ve PLR arasindaki
iligkiyi incelemislerdir. Retrospektif olarak planlanmis bu caligmada, toplam 578
hasta PLR diizeylerine gore {i¢ gruba ayrilmislar ve PLR degeri yiisek olan hasta

gurubunda hastane i¢i mortalite oranlarinin anlamli sekilde yiiksek oldugu
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belirlenmistir. Calismada PLR i¢in en iyi kesme noktasi 142 olarak belirlenmis, bu
noktada PLR nin hastane i¢i mortaliteyi belirlemede %69 sensitivite ve %063
spesifiteye sahip oldugu belirlenmistir (Oylumlu ve ark. 2015). Kurtul ve arkadaslari
yaptiklar1 bir ¢alismada, koroner anjiografi uygulanan AKS hastalarinda SYNTAX
skoru ile belirlenen, koroner ateroskleroz ciddiyeti ile PLR arasindaki iliskiyi
incelemisler. Bu ¢alismaya, acil koroner anjiografiye alinan toplam 1016 hasta dahil
edilmis ve basvuru esnasinda PLR degerleri hesaplanmistir. Hastalar SYNTAX
skoru diistik ve yiiksek olanlar olarak iki guruba ayrilmiglar. SYNTAX skoru yiiksek
olan grupta PLR degerlerinin va hastane i¢i mortalitenin anlamli sekilde yiiksek
oldugu belirlenmistir. Calismanin sonu¢ bdoliimiinde basvuru esnasinda yiiksek
saptanan PLR degerlerinin acil koroner anjiografiye giden AKS hastalarinda, ytliksek
SYNTAX skorunun bagimsiz bir belirleyicisi olabilecegi ifade edilmistir (Kurtul ve
ark. 2014). Yapmis oldugumuz calismaya benzer sekilde tanisal nitelikli bir
calismada Prajapati ve arkadaslari, koroner arter hastalarinda PLR, NLR ve yiiksek
dansiteli lipoproteinlerin (HDL) iliskisini incelemislerdir. Bu c¢alismada anjiografik
olarak koroner tikanikligin ispatlandig1 toplam 354 hasta incelenmistir. Calismada
HDL, PLR ve NLR nin koroner arter hastalarinda istatistiksel olarak anlamli bir
birliktelik gosterdikleri belirlenmistir. Ayrica PLR ve NLR’nin AKS hastalarinda
anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Calismanin sonu¢ bdliimiinde, diisiik
HDL diizeylerine sahip koroner arter hastalarinda, PLR ve NLR’nin istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu ifade edilmistir (Prajapati et al. 2014).

Son yillarda akut inflamatuar bir belirte¢ olarak, farkli hastaliklarda Trombositlerin
Notrofillere oranini arastiran bazi ¢calismalar vardir. Hadadi ve arkadaslar yaptiklari
bir caligmada, STEMI hastalarinda koroner kronik total okliizyonu belirlemede PLR
oranin1 ve gesitli platelet panellerini incelemislerdir. Bu ¢alismada koroner kronik
total okliizyona sahip hastalarda PLR oraninin, koroner kronik total okliizyona sahip
olamayan hastalara gore anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmistir, PNR degerinin
ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi belirlenmistir
(Hadadi et al. 2015). Bu galismanin aksine yapmis oldugumuz calismada AKS
grubunda ortalama PNR degerinin, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde disiik oldugu belirlenmistir. AKS alt gruplart incelendiginde ise STEMI
hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli bir fark ortaya konmamis ve NSTEMI,
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USAP hastalarinda degerlerin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir
diisiis oldugu tespit edilmistir. Mantas ve arkadaslarinca yapilan farkli bir yaymda
invazif duktal meme kanserli hastalarda WBC ve Trombosit indekslerinin prognostik
olarak belirleyici degerleri incelenmistir. Bu ¢aligmada uzak metastazlar1 olan ve
olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 belirlenmistir
(Dimitrios Mantas et al. 2016). Trombosit/Notrofil oranini inceleyen ¢alismalarin
cok az sayida olmasi nedeniyle, bu parametrenin tanisal ve/veya prognostik degerini

inceleyen daha c¢ok calismaya ihtiyag vardir.

Son zamanlarda MPV’nin Trombosit sayisina orani ya da Trombosit sayisinin MPV
degerine orani yeni bir inflamatuar belirleyici olarak gesitli inflamatuar siireclerin
degerlendirildigi ¢alismalarda incelenmistir. Ilgili ¢alismalarda farkli sonuglar elde
edilmistir. Duman ve arkadaslarinca yapilan bir calismada, eozinofilik ve non-
eozinofilik KOAH alevlenmelerde sonu¢ ve mortalite ile yeni biyobelirteglerin
iliskisini degerlendirilmistir. Yapilan bu calismada belirtilen iki grup KOAH
alevlenme hastalar1 arasinda P-MPVR agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir (Duman ve ark. 2015). Oh ve arkadaslar1 sepsis siiphesi olan kritik
hastalarda mortalitenin erken belirleyicisi olarak MPV/Trombosit oranini prognostik
bir belirleyici olarak incelemislerdir. Bu ¢alismada acil servis bagvurusu esnasinda
belirlenen MPV/Trombosit oranimin ciddi sepsisli hastalarda, 28 giinliik mortalite
icin prognostik bir belirleyici oldugunu ifade etmislerdir (Oh et al. 2016). Yine Ates
ve arkadaslarinca yapilan bir ¢alismada, MPV ve MPV/Platelet oranlarinin sepsis ve
sistemik inflamatuar yanit sendromunda tanisal degeri incelenmistir. Bu ¢aligmada
MPV ve MPV/Platelet degerlerinin farkli sonuclara sahip oldugu, ilgili hastaliklarin
tanisinda kullanilamayacagi ifade edilmistir (Ates ve ark. 2015). Yardan ve
arkadaglarinca yapilan bir caligmada ise akut pulmoner emboli hastalarinda risk
siiflamasi i¢in MPV, MPV/platelet orani, WBC ve RDW’nin degeri incelenmistir.
Bu ¢alismada MPV ve MPV/Trombosit ile pulmoner emboli gelisim riskinin pozitif
korelasyon gosterdigi belirlenmistir (Yardan ve ark. 2016). Elsayed ve arkadaslarinca
yapilan yine farkli bir yayinda, MPV ve MPV/platelet oran1 akut iskemik strok
hastalarinin ciddiyetini belirleme amaciyla incelenmis ve bu parametreler akut
iskemik strok riskini belirlemek igin yararli birer belirte¢ olabilecekleri ifade

edilmistir (Elsayed et al. 2016). AKS hastalarinda MPV/Platelet oraninin incelendigi
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caligmalar olduk¢a az sayidadir. Azab ve arkadaslari yaptiklar1 bir g¢alismada
NSTEMI tanisina sahip 619 hastay1 incelemisler, hastalar1 MPV/Platelet oranina
gore gruplara ayirmiglardir. Yiiksek MPV/Platelet oranina sahip hastalarda dort yillik
mortalitenin istatistiksel olarak belirgin derecede yiiksek oldugunu saptamislardir.
Sonug olarak bu g¢alismada, basvuru esnasinda hesaplanan MPV/Platelet oraninin,
uzun dénemli mortaliteyi belirlemede tek basina MPV’ye gore iistiin oldugu ifade
edilmistir (Azab et al. 2011). Yapmis oldugumuz ¢alismada AKS gurubunda
ortalama Platelet/MPV oranmin kontrol grubuna goére anlamli bir degisim
gostermedigi belirlenmistir. AKS alt gruplarindan sadece USAP hastalarinda
Platelet/MPV oraninin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik
oldugu belirlenmistir. Taskesen ve arkadaslari yaptiklar1 calismada, NSTEMI
hastalarinda belirgin KAH’n1 belirlemede MPV nin faydasini incelemislerdir, bu
calismada belirgin koroner arter hastaligi olanlarda, yiikksek MPV degerlerinin ve

artmis MPV/Platelet oraninin oldugunu saptamislardir (Taskesen et al. 2016).

MPV/Platelet oranim1 inceleyen calismalarin sinirli sayida olmasit ve ¢ok farkli
sonuclar ortaya koymalari nedeniyle bu parametrenin tanisal ve/veya prognostik

degerini inceleyen daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Bobrek yetmezligi kalp hastaligi olan hastalar i¢in gii¢lii bir prognostik faktordiir ve
AMI nedeni ile koroner bypas grefti veya perkiitan koroner girisim uygulanan
hastalardaki gelecekteki mortaliteye isaret edebilir (Lorenzo et al. 2006). Son
zamanlarda, Akut Koroner Olaylarin Global Kaydi (GRACE), basvurudaki serum
kreatinin diizeylerinin, AKS'li hastalarda hastane mortalitesinin en énemli belirtecleri

arasinda yer aldigin1 kanitlamigtir (Granger et al. 2003).

Yapmis oldugumuz bu ¢alismada, AKS hastalarinda ortalama kan {ire ve kreatinin
degerlerinin, kontrol gurubundaki hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek oldugu belirlendi. Calismamizda kan iire ve kreatinin degerlerinin NSTEMI
hastalarinda, STEMI ve USAP hastalarina gore yliksek oldu belirlendi. En diisiik
degerler STEMI hastalarinda saptandi. Ancak c¢alismamizda NSTEMI, STEMI ve
USAP hastalar1 arasinda kan kreatinin ve tire degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmedi. Acet ve arkadaglari yaptiklart bir ¢alismada STEMI
hastalar1 i¢in NLR, PLR ve TIMI risk skoru arasindaki iligskiyi degerlendirmislerdir.
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Bu calismada koroner arter hastaliginin ciddiyeti ile paralel olarak kan kreatinin ve
iire degerlerinin degistigi ve TIMI risk skorlamasi 4 puanin iizerinde olan hastalarda
basvuru esnasindaki kan kreatinin ve iire degerlerinin, 4 puanin altinda degere sahip
olan hastalara gore anlaml sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir (Acet ve ark. 2015).
Yapmis oldugumuz ¢alismaya benzer bicimde Zhan ve arkadaslar1 taratindanyapilan
retrospektif bir ¢alismada, AKS’lu toplam 376 hasta incelenmis ve hastalarin kan
degerleri bagvuru esnasinda alinmig ve bu ¢alismada gogiis agrisi ile basvuran ancak
AKS tanis1 almayan toplam 378 hasta ise kontrol grubu olarak degerlendirilmistir.
Yapilan bu calismada bagvuru esnasinda saptanan serum kreatinin degerlerinin,
calismamizda elde edilen sonuglara benzer sekilde, AKS’lu grupta kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir. Calismada
ayrica yapmis oldugumuz ¢alismaya benzer sekilde AKS alt gruplar1 da kendi i¢inde
degerlendirilmis ve calismamizdaki sonuglara benzer sekilde NSTEMI, STEMI ve
USAP hastalar1 arasinda istatistiksel bir fark belirlenememistir. Ayrica yine

calismamizda elde ettigimiz sonuglara benzer sekilde bu calismada da serum

Kreatinin diizeyleri en fazla NSTEMI hastalarinda belirlenmistir (Zhan et al. 2016).

Nalbant ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada, yiiksek kreatinin diizeyi olan
hastalarda AMI tanis1 koymada NLR nin degerini incelemislerdir. Bu amagla AMI
tanist alan ve ilk degerlendirmede serum kreatinin degeri 1.2 mg/dL nin iizerinde
olan hastalar1 dislamislardir. Bdylece AMI siiphesi acisindan takip edilen tipik gdgiis
agrisima sahip ve serum kreatinin degeri normal aralikta olan toplam 284 hastay1
caligmalarina dahil etmisler. Bu ¢alismada yapmis oldugumuz c¢alismadan farkh
sekilde AMI’ne sahip olan hastalardaki serum kreatinin degerlerinin, AMI’ne sahip
olmayan hastalara gore anlamli sekilde diistik oldugunu tespit edilmistir (Nalbant ve
ark. 2016). Tanind1 ve arkadaslarinca yapilan bir ¢alismada NLR’nin koroner arter
hastaliginin yayginligi, ciddiyeti ve myokardiyal perfiizyon oranini belirlemedeki
rolii incelenmistir. Bu ¢aligmada koroner anjiografi yapilan stabil anjina pektorisli
(n=93) ve AKS’Iu (n=58) toplam 151 hasta incelenmistir. AKS’lu hastalarin 31
tanesinin USAP, 18 tanesinin NSTEMI ve 9 tanesinin STEMI hastas1 oldugu
belirlenmigtir. Hastalarin kan degerleri basvuru esnasinda, anjiografi yapilmadan
once alinmistir. Bu c¢alismada, ¢alismamiza benzer sekilde kan iire ve kreatinin

degerlerinin, AKS hastalarinda stabil anjina pektoris hastalarina gore istatistiksel
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olarak yiiksek oldugu belirlenmistir (Tanind1 ve ark. 2014). Zhang ve arkadaslarinin
yaptiklar1 caligmada, NLR ve koroner arter stenozunun ciddiyeti arasindaki iligkiyi
incelemigler ve toplamda 219 hastay1 calismalarina dahil etmislerdir. Calismaya
dahil edilen hastalarin 51 tanesi koroner ateroskleroz, 92 tanesi stabil anjina pektoris
ve 76 tanesi AKS hastasi seklinde dagilim gostermektedir. Hastalardan basvuru
esnasinda alinan degerler incelendiginde, AKS’lu hastalarda kan kreatinin ve iire
diizeylerinin, koroner ateroskleroz hastalarma ve stabil anjina pektoris hastalaria
gore yiiksek oldugu belirlenmistir ancak bu yliksekligin yapmis oldugumuz
calismaya benzer sekilde kan iire degerleri i¢in istatistiksel olarak anlamli oldugu,
kreatinin diizeyleri icin ise anlamli olmadigi belirlenmistir. Ayn1t AKS hastalari
gensini skorlamasina gore ayrica degerlendirilmis ve yiiksek gensini skorlamasina
sahip hastalarda kretinin ve iire degerlerinin diisiikk gensini skorlamasina sahip olan

gruba gore anlamli sekilde yliksek oldugu belirlenmistir (Zhang et al. 2014).

1954'te simdi AST olarak adlandirilan serum glutamik oksaloasetik transaminaz
(SGOT), AMI tanist igin ilk biyokimyasal belirte¢ olarak tanimlandi. AMi'den 3-4
saat sonra AST artar, 15-28 saat i¢inde kandaki maksimum degere ulasir ve 5 giin
icinde normale déner. Bununla birlikte, AMI i¢in yiiksek duyarliliga ragmen AST,
kardiyak dokunun spesifik olmayan bir biyobelirte¢ olup konjestif kalp yetmezligi,
miyokardit, elektriksel kardiyoversiyon, perikardit, tasiaritmi, pulmoner emboli
sonrast sekonder hepatik tikaniklik da dahil olmak iizere ¢esitli diger kosullarda da
aktivitesi artabilir (Danese et al. 2016).

Yapmis oldugumuz bu ¢alismada, AKS grubunda ortalama kan AST diizeyinin
kontrol gurubuna goére anlamli sekilde yiliksek oldugu belirlendi ayrica kan AST
diizeyi STEMI hastalarinda, NSTEMI ve USAP hastalarina gore de istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksek tespit edildi. Calismamizda kan ALT diizeylerine
bakildiginda sadece STEMI hastalarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir yiikseklik tespit edildi, diger AKS alt gruplar1 (NSTEMI ve USAP) icin
bu durum soéz konusu degildi. Habib ve arkadaslarinin yaptiklari bir goézlemsel
calismada, AKS’lu hastalarda yiiksek duyarlikli CRP diizeylerinin degisimi seri
Olctimlerle incelenmis ve STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasindaki farklar
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada 29 hasta kontrol gurubunda, 32 tanesi STEMI ve
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28 tanesi NSTEMI olmak iizere toplamda 60 AKS’lu hasta incelenmistir. Yapmis
oldugumuz calisma ile benzer sekilde kan AST diizeylerinin STEMI hastalarinda
NSTEMI hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek oldugu
belirlenmistir (Habib et al. 2011). Saleh ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢aligmada,
AKS’lu hastalarda plazma Acylation Stimulating Protein diizeyleri ile karaciger ve
metabolik risk belirteglerinin birlikteligi incelenmistir. AKS’lu 28 hasta ve kontrol
gurubunda 30 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu calismada, yapmis oldugumuz
calismaya benzer sekilde AKS hastalarinda basvuru esnasinda belirlenen kan AST ve
ALT diizeylerinin kontrol gurubuna goére anlamli sekilde yiiksek oldugu
belirlenmistir. (Saleh et al. 2013). Aseri ve arkadaslarinin yaptiklar1 gézlemsel bir
calismada, AMI’lii hastalarda yiiksek duyarlikli CRP diizeylerinin belirlenmesi ve
myokardiyal hasar1 belirleyen klasik enzim Ol¢iimleriyle korelasyonlari
incelenmistir. Bu ¢alismada acil servise bagvuran 44 STEMI hastas1 ve 27 NSTEMI
hastas1 incelenmistir. Yapmis oldugumuz ¢alismadan farkli bir sekilde bu caligmada
kan AST diizeyleri agisindan STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadig1 anlagilmistir (Aseri et al. 2014).

Troponin testinin baglangicindan bu yana baslica rolii AMI olan hastalar1 teshis
etmek olmustur. Troponinin artmis duyarhili@i ve Ozgilliigii, acil servis ve
hastanedeki AMI tanisinin dogrulugunu iyilestirmis olabilir. Bunun eksikligi
semptom baslangict ve sunumlar arasindaki zamana bagli olarak biyobelirtegin
yiikselmesinde birka¢ saatlik bir gecikmenin varligi olabilir. Bu gecikme, tanida bir
gecikmeye neden olur ve bu nedenle hem ameliyat olan hastalar hem de AMI'sli
olmayan hastalar daha uzun acil servis gozleminde kalir. Yeni yiiksek hassasiyetli
testler, duyarliligin gelistirilmesiyle bu zayifligin iistesinden gelmis ve ilk diisiik
seviyeli troponin yiikselmeleri olaym 90 ila 180 dakikasinda saptanabilir hale
gelimigtir. Teknolojideki ilerlemelerle birlikte, troponin analizlerinde yeni bir donem
yaklasiyor. Onceki nesil troponin testleri, AKS’li hastalarda tan1 ve prognostik
isaretleyiciler olarak, triyaj kararlarin1 yonlendiren ve tedavi se¢imine yardimci
olarak risk degerlendirmesinde kullanilmistir. Yeni, yiiksek hassasiyetli troponin
testleri, kardiyak miyosit nekrozu i¢in duyarliligi arttirarak 6nemli bir gelismeyi
temsil eder. Bu yeni troponin testleri, klinik uygulamada birkag¢ farkli role sahip
olabilir:
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Erken taninin kolaylastirilmasi ve AMI disina ¢ikma;

1. Akut kardiyak kosullarda risk degerlendirmesi ve kararli hastalik hallerinde
prognostik bilgiler
2. Terapdtik izlem ve ilag toksisitesi degerlendirmesi. Kardiyak troponinler,
kardiyomiyosit hasarinin tespitinde CK, MB izoenzim CK-MB ve
miyoglobinden daha hassas ve spesifik belirte¢lerdir.
NSTEMI tanisi i¢in degerlendirilen ¢ok sayida ek biyobelirte¢ arasindan sadece CK-
MB ve kopeptin klinik olarak uygun goriinmektedir. CK-MB, kardiyak troponin ile
karsilastirildiginda MI'dan sonra daha hizli bir diisiis gosterir ve miyokard hasarinin
zamanlamasi ve erken tekrarlama bulgusunun tespiti i¢in katma deger saglayabilir
(Sherwood et al. 2015). Kim ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada, siipheli AKS
hastalarinda CK-MB degerinin klinik kullanilabilirligini arastirmislardir. Bu
calismada, AKS siiphesi olan hastalarda giincel Olciilen Troponinlerin varliginda,
CK-MB nin smurli klinik degere sahip oldugu belirlenmistir (Kim et al. 2016).
Kitamura ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢cok merkezli, prospektif bir ¢alismada,
AKS stiphesi bulunan hastalarda acil perkutan koroner miidahale gereken lezyonlarin
varhigimi belirlemek igin HS-Troponin ve diger biyobelirteglerin kullanilabilirligi
incelenmistir. Bu ¢alismada, acil perkutan koroner miidahale ihtiyaci olan AKS
lezyonlarinin belirlenmesinde, HS-Troponin T nin yiiksek bir duyarliliga sahip
oldugu belirlenmistir (Kitamura et al. 2016). Literatiir ile uyumlu olarak yapmis
oldugumuz ¢alismada, AKS grubunda ortalama HS-Troponin ve CK-MB
degerlerinin kontrol gurubuna goére anlaml sekilde yiiksek oldugu belirlendi. USAP
hastalarinda HS-Troponin degeri acisindan AKS ve kontrol gurubu arasinda
istatistiksel bir fark saptanmadi. Ayrica HS-Troponin degerinin, STEMI ve NSTEMI
hastalar1 arasinda da anlamli bir fark gostermedigi belirlendi. STEMI hastalarinda
ortalama CK-MB degerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu
tespit edilirken, NSTEMI ve USAP hastalarinda CK-MB agisindan kontrol gurubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir. NSTEMI
hastalarinda kan HS-Troponin diizeyinin kontrol gurubuna gore anlamini belirleyen
en iyi kesme noktas1 18,65 olarak belirlenmis, bu noktada sensitivite %91, spesifite
ise %88 olarak belirlenmis ve ROC egrisinin altinda kalan alan %98 olarak
hesaplanmistir. STEMI hastalarinda CK-MB diizeyinin, kontrol gurubuna gore

anlaminm1 belirleyen en iyi kesme noktasit 20.04 olarak belirlenmistir, bu degerde
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sensitivite %69, spesifite ise %30 olarak belirlenmistir, ROC egrisinin altinda kalan

alan ise %67 olarak hesaplanmustir.
Sonug olarak;
Erkeklerde AKS kadinlara gore daha fazla goriilmektedir.

NSTEMI hastalarinda ortalama yas, istatistiksel olarak anlamli olmasa da diger AKS
hastalarma gore daha yiiksektir, ayrica AKS kadinlarda erkeklere gore daha ileri

yaslarda goriilmektedir.

AKS hastalarinda WBC degerleri yiikselmektedir. Bu yiikselis STEMI hastalarinda
daha belirgindir ancak bu durum USAP hastalari i¢in gegerli degildir. Benzer sekilde,
kan Notrofil degerleride AKS hastalarinda belirgin sekilde yiiksektir, bu yiikselis
STEMI hastalarinda daha belirgindir.

Kan WBC ve Notrofil degerlerinden farkli olarak Lenfosit degerleri AKS
hastalarinda diisiik saptanmustir, bu diisiikliik USAP hastalarinda daha belirgindir.

Kan Trombosit degerlerinin, AKS alt gruplarindan sadece USAP hastalarinda
anlamli sekilde diisiik oldugu belirlenmistir. Ayrica STEMI hastalarinda kan
Trombosit degerlerinin USAP hastalarina gore yiiksek oldugu belirlenmistir.

AKS hastalarinda kan Hb, Htc ve MPV degerlerinin, kontrol gurubuna gore anlamli

bir degisim gostermedigi saptanmistir.

Kan RDW, NLR ve PLR degerlerinin, AKS hastalarinda anlamli sekilde ytikseldigi
belirlenmistir, RDW degerlerindeki yiikselis NSTEMI hastalarinda, NLR ve PLR
degerlerindeki yiikselis STEMI hastalarinda daha belirgindir.

Kan PNR degerlerinin AKS hastalarinda anlamli sekilde diistiigii saptanmustir, bu
diistis STEMI hastalar1 i¢in gegerli degildir ve en belirgin sekilde NSTEMI

hastalarinda goriillmektedir.

AKS hastalarinda kan P-MPVR degerlerinin degisim gostermedigi belirlenmistir,

yalinzca USAP hastalarinda degerin anlamli sekilde diistligli saptanmustir.
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Kan Ure ve Kreatinin degerlerinin AKS hastalarinda yiikseldigi belirlenmistir. Bu
yiikselis Ure agisindan anlamli iken, Kreatinin agisindan anlamli degildir. Her iki
degerinde NSTEMI hastalarinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha ytiksek

oldugu saptanmistir.

Kan AST ve ALT diizeylerinin AKS hastalarinda, yiikseldigi belirlenmistir, bu
yukselis kan AST diizeyi i¢in anlaml iken, kan ALT diizeyi i¢in anlamh degildir.
Her iki degerinde STEMI hastalarinda, anlamli sekilde yiiksek olarak belirlenmistir.

Literatiir ile benzer sekilde ¢alismamizda AKS hastalarinda, kan hs-Troponin ve CK-
MB degerlerinin anlaml sekilde yiikseldigi belirlenmistir. hs-Troponin diizeyindeki
yukselisin USAP hastalar1 i¢in, CK-MB diizeyindeki yiikselisin ise NSTEMI ve
USAP hastalart i¢in anlamli olmadig1 belirlenmistir. Ayrica hs-Troponin degerinin
STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda anlamli bir fark gostermedigi de

belirlenmistir.
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OZET

GIiRIS VE AMAC: AKS’lar, STEMI, NSTEMI ve USAP’1 iceren, mevcut aterosklerotik plagin
destabilizasyonuna bagli myokardiyal kan akisinin azalmasi ile karakterize 6liimciil bir hastaliktir.
Geligmis lilkelerde sikligi son yillarda azalis gostersede tim diinyada oliimlerin basta gelen
nedenlerindendir. Yapilan c¢aligmalarda aterosklerotik progesin baslamast ve devaminda
inflamasyonun onemli bir rol oynadigi belirlenmistir. AKS’larin tanis1 ve siniflamasinda, EKG
bulgular1 ve biyokimyasal belirtegler ile beraber klinik 6zelliklerin kapsamli sekilde incelenmesi
esastir. Yapmis oldugumuz bu ¢alismada, ¢esitli biyokimyasal belirteglerle beraber son yillarda farkl
hastaliklarda tanisal ve/veya prognostik acidan sik¢a arastirilan gesitli inflamatuar belirleyicilerin

tanisal roliinii degerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calisma, T.C. Saglik Bakanlhigi Sakarya Universitesi Acil Servisinde
01.06.2016-30.09.2016 tarihleri arasinda gogiis agrist sikayeti ile bagvurup AKS tanisi alan toplam
257 hasta tizerinde retrospektif olarak dosya kayitlarinin incelenmesi ile gergeklestirildi. Basvuru
sirasindaki ilk laboratuvar verileri (Ure, Kreatinin, AST, ALT, WBC, Nétrofil, Lenfosit, Trombosit,
Hemoglobin, Hematokrit, MPV, RDW, Notrofil\Lenfosit orani, Platelet\Lenfosit orani,

Platelet\N6trofil orani, Troponin ve CK-MB parametreleri) analiz edildi.

BULGULAR: Hasta grubunda 121 STEMI, 69 NSTEMI, 67 USAP olmak {izere 257 hasta, kontrol
grubunda ise acil servise gogiis agrisi ile bagvuran ancak atipik gogiis agrisi tanisi ile taburcu edilen
70 hasta incelendi. Hastalarm 191’ erkek, 66’s1 kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 59,5’tir. Hasta
grubunda incelenen tiim biyokimyasal belirteglerin kontrol grubuna goére anlamh sekilde yiiksek
oldugu belirlendi. Incelenen inlamatuar belirteglerden WBC, nérofil, NLR ve PLR degerlerinin hasta
grubunda, kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu, lenfosit ve PNR degerlerinin ise
anlaml sekilde diisiik oldugu belirlendi. WBC, nétrofil, NLR, ve PLR diizeylerindeki yiikselis
STEMI hastalarinda daha belirgindir.

PNR degerindeki diisis ve RDW degerindeki yiikselis NSTEMI hastalarinda daha belirgindir.
Lenfosit, trombosit ve P-MPVR degerlerindeki diisiis ise USAP hastalarinda daha belirgindir. Ayrica
STEMI hastalarinda kan trombosit degerinin USAP hastalarina gore yiiksek oldugu belirlendi.

SONUC: AKS hastalarinda bagvuru esnasinda saptanan kan WBC, nétrofil, RDW, NLR ve PLR
degerleri anlamli sekilde yiikselmekte, lenfosit ve PNR degerleri ise anlamli sekilde diismektedir.

ANAHTAR KELIiMELER: akut myokard infarktiisii, notrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani,

hs-troponin, st yiikselmeli myokard infarktiisii, st yiikselmesiz myokard infarktiisii, unstabil anjina
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SUMMARY

INTRODUCTION AND PURPOSE: Acute coronary syndrome can be described as a fatal
disease which includes STEMI, NSTEMI and USAP that occurs a result of decreasing
myocardial blood flowing depending on destabilization of aterosklerotic plague. Even if the
frequency of this disease decreased recently in developed countries, it is one of the primary
and major reason of death all around the world. According to previous studies, it is showed
that he beginning of the aterosklerotic proces and also importance of inflammation play a big
role in this case. It is necessary to examine electrocardiographic findings, biochemical
markers with clinical properties in a comprehensive manner, during the process of diagnosis
and classification of acute coronary syndrome. In our study, we aimed to evaluate the roles
of biochemical markers and also various inflammatory markers which is is being
investigated in a diagnostic and prognostic respect in recent years.

MATERIALS AND METHOD: This study is conducted at T.C Ministry of Health Sakarya
University Emergency service between dates 01.06.2016 and 30.09.2016 with 257 patient
who came with a chest pain and get diagnosed by AKS. During the study, file records are
examined retrospectively. First laboratory data during application (urea, creatinine, AST,
ALT, WBC, neutrophil, lymphocyte, thrombocyte, hemoglobin; hematocrit, MPV, RDW,
neutrophil/lymphocyte ratio, platelet/lymphocyte ratio, platelet/neutrophil ratio, troponin and
CK-MB parameters) are analyzed.

FINDINGS: In the experimental group there was 257 patient (121 STEMI, 69 NSTEMI, 67
USAP) and in the control group there was 70 patient who came to emergency with a flank
pain but discharged due to atypical flank pain. Sample contains 191 males and 66 females
with a mean age 59,75. It is determined that all examined biochemical markers in
experimental group are significantly higher, lymphocyte and PNR results are significantly
lower then the control group. The increase in the WBC, neutrophil, NLR and PLR is more
prominent in STEMI patients. The decrease in the PNR value and the increase in the RDW
value is more specific to the NSTEMI patients. The decrease in the lymphocyte, thrombocyte
and P-MPVR values are more prominent in the USAP patients. Furthermore, blood platelet
count of STEMI patients is higher then USAP patients.

RESULTS: Examined blood WBC, neutrophil, RDW, NLR and PLR values, taken from
acute coronary syndrome patients, are significantly increases. In contrast, lymphocyte and
PNR values are significantly decreases.

KEY WORDS: acute myocardial infarction, neutrophil/lymphocyte ratio,

platelet/lymphocyte ratio, hs-troponin, st ascendant myocardial infarction, st without
ascendant infarction, unstable anjina
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